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Consideraciones sobre la Palabra Algologia

J.J. Rios Girard y J.A. Aldrete

INTRODUCCION

a especialidad de la medicina dedicada al estudio, diagndstico y tratamiento del dolor,
asi como sus manifestaciones relacionadas ha recibido varias denominaciones desde su
insercion hace mas de medio siglo (1). Quiza tratando de aplicar vocablos que fuesen
comprendidos por el personal médico, paramédico y sobre todo por el publico, se adaptaron términos
como “Clinica del Dolor”, “Manejo del Dolor” (2,3) y aun la organizacion internacional que prime-
ro se formd y que ha guiado la nomenclatura de esta incipiente especialidad se titul6 “International
Association for the Study of Pain” (IASP) ha incorporado especialistas de diferentes disciplinas y
al mismo tiempo asegurando que no trata de invadir los territorios de otras especialidades colindantes

).

En lugar de nombrarse con un vocablo originandose de una raiz griega, seguida de “logos
o logia” como lo han hecho, la gastroenterologia, proctologia, otorrinolaringologia, oftalmo-
logia, etc., se ha llegado al extremo de incluir la palabra que precisamente describe el sintoma
predominante a tratar “dolorologia”.

En 1997, uno de los autores de este articulo (JAA), en una sesion de planificacion para
escribir y publicar un libro en castellano sobre esta disciplina, la discusion inclinada a selec-
cionar un titulo apropiado fue acalorada y prolongada cuando debatimos si llamarlo “Tratado
de “algiologia” o de “algologia” (5)

Aceptando que en la actualidad, tanto el piblico como los profesionales, hemos ma-
durado suficiente quiza para reconocer una especialidad ya establecida. Hemos hecho una
revision de los diferentes diccionarios y enciclopedias de los idiomas castellano e inglés y
ahora pretendemos proponer un vocablo que defina el nombre especifico de la especialidad e
identifique a los médicos dedicados a la misma.

Reconociendo que los vocablos contendientes son algiologia vs. algologia procederemos
a identificar las bases que nos han llevado a una decision logica, practica y que sea aceptable
cacofonicamente hablando en cualquier derivacion.

En 1953 Bonica (1) defini6 los términos:

ALGOLOGIA: la ciencia que estudia el dolor, sus manifestaciones y tratamiento
ALGOLOGO: médico especialista en el estudio y tratamiento del dolor
Supuestamente del griego algos = dolor y logos = tratado.
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Estos mismos términos han sido adoptados por algunas sociedades profesionales como la
Asociacion Mexicana para el Estudio y Tratamiento del Dolor (AMETD) desde 1980 (3) sin
embargo, buscando antecedentes desde el punto de vista semantico que apoyaran tal vocablo,
encontramos que en 1928, el Gran Diccionario Inglés/Espafiol de Arturo Cuyas (6) defini6 el
vocablo algology como “el estudio de las algas”, término también aplicado por Webster en
su diccionario en 1951 (7). Ademas en la Nueva Enciclopedia Sopena (8) se define la palabra
algologia como “tratado de las algas y al algblogo como la “persona versada en algologia”
o “cientifico que investiga sobre las algas y estudia sus propiedades y aplicaciones” (9) a
diferencia de las definiciones que nosotros les hemos atribuido.

Subsecuentemente el Nuevo Diccionario de la Pronunciacion de las Lenguas Inglesa y
Espafiola en 1957, Mario Velasquez (10) define el vocablo algologia en ambos idiomas como
la “rama de la botanica que trata de las algas marinas”, en 1960 el Diccionario del Espa-
fiol Moderno de Martin Alonso (11) también lo define como el “tratado de las algas” y en
1976 el Diccionario Enciclopédico Quillet (12) refiere “algologia: f. Bot. parte especiali-
zada de la botanica que trata del estudio de las algas, derivada del latin “alga = alga y
logos = tratado, voz griega”. Igualmente enlista el vocablo algio (algios, voz griega que
significa dolor) como prefijo en algunas palabras compuestas como por ejemplo:

algioglandular: perteneciente a una accioén glandular resultante de un estimulo doloroso
algiometabélico: perteneciente a cambios metabdlicos resultantes de estimulos dolorosos
algiomotor: producto de movimiento doloroso con espasmos o disperistalsis.

No fue sino hasta los "70s y después cuando aparecieron definiciones en la literatura
médica como en el Diccionario Terminoldgico de las Ciencias Médicas (13) y en el Diccio-
nario de Términos Médicos Inglés/Espafiol, Espafiol/Inglés publicado en 1976 (14) en el que
aparece en inglés el término algology, traducido al espafiol como algologia, para definir “la
ciencia que estudia el dolor, sus manifestaciones y tratamiento” y usa el vocablo “algolo-
gista” para definir al especialista en algologia. Considerando las aplicaciones tangenciales
de Nalda, Felipe (2), Garcia Olivera (3) y concluyendo con la obra maestra de Bonica (14,15)
proponiendo el concepto de relacion interdisciplinaria, de los que se derivo la necesidad de
identificar una especialidad médica y a los especialistas que se dedicarian a ella.

Por otro lado, el vocablo “algia” esta definido en diferentes diccionarios de la lengua espafiola
(16) y en inglés (17,18) de términos médicos (19) como “(del griego algo) elemento composi-
tivo que entra propuesta en la formacion de algunas voces espaiiolas con el significado de
dolor” (11,19) agregando ademas “palabra de procedencia griega que significa dolor, dolen-
cia. Se emplea generalmente para indicar un dolor localizado en puntos bien circunscritos de la
superficie cutanea. Como sufijo, la palabra algia origina una serie de nombres compuestos que
indican diversas formas de dolor: neuralgia, cefalalgia, lumbalgia, etc.” (14,19).

Pensamos que el error semantico se cre6 porque las personas que acuflaron y tradujeron
los vocablos algology y algologist no consideraron que tal término ya habia sido adoptado
para otra disciplina diferente (3,4,5,6,22), la referida a las algas y demds y como refiere el

famoso miembro de la Real Academia de la Lengua Espafiola Pedro Lain Entralgo (20) refi-
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riéndose a una mala aplicacion de una palabra que debia ser incluida en el lenguaje médico
de los “desérdenes funcionales” explicando que son aquellos “que afectan a la significa-
ciéon de la palabra pronunciada o escrita”.

En efecto, hay palabras correctamente usadas en cuanto a la forma escrita e incorrectamente aplica-
das en cuanto su funcion significativa; el vicio semantico pudo haber surgido en el proceso de forma-
cion de una palabra cuyo verdadero significado se ignora, por ejemplo cuando algunos usan el término
“algido” intentando referirse a criticamente doloreso olvidando que “dlgido” se refiere a helado
(20).

No debe de sorprendernos que los vocablos “algélogo” y “algologia” causen confusion
porque la mayoria de la gente identifica al vocablo “algo” como un pronombre indefinido
(19,20) y no con la acepcion de dolor que irdbnicamente podemos mal interpretar al algélogo
como el especialista en “algo” y ;en qué? pues el Diccionario Enciclopédico Quillet define
algo como (del Latin aliquod, en el sentido aliquid: alguna cosa) pronombre indefinido
que funciona como un sustantivo masculino y expresa el concepto general de cosa sin
otra determinaciéon que su simple existencia y se opone a nada (12).

Similarmente, el Diccionario de la Lengua Espafiola publicado bajo la direccion de José Ale-
many de la Real Academia Espafiola y editado por Ramén Sopena, sin fecha de edicion (21) pero
con una lista de obras consultadas, de las que la mas recientemente esta fechada en 1917 define
“algologia: (de alga y el gr. logos tratado) o sea tratado de las algas y algélogo: persona versada
en algologia”. Tal cita bibliografica antecede cualquier cita en la literatura médica.

Otros términos como “algesia’ han sido también propuestos, refiriéndose a una decision dolo-
rosa pero no implica precisamente dolor como tal, y no es simil a las otras especialidades médicas
ya mencionadas, ademas la palabra “algesiologista” es cacofénicamente inaceptable; diferentes
autores han publicado definiciones casi iguales para una exagerada sensacion del dolor (22,23) o
especificamente definiendo su significado del (griego algesis = sufrimiento) (14,24,26,27) que
obviamente no es sinéonimo de dolor y tiene otras implicaciones de circunstancias emotivas.

Otro vocablo que se ha sugerido es “dolorologia” (13,14) que ademas de padecer el
mismo problema al hablarse, se limita a naciones que tienen idiomas derivados del latin por
lo que también es inadmisible cacofonicamente, sobre todo cuando se aplica al especialista
o “dolorélogo”, si esperamos usar un término unico que sea aceptado, entendido y aplicado
globalmente (25). Definitivamente es necesario identificar a la especialidad y a los especia-
listas con un término apropiado y especifico que todos entiendan y que eventualmente el
publico acepte. Ya que no es posible que algologia y algiologia sean homo6nimos para definir
dos ciencias, completamente diferentes, en botanica y en medicina creando una confusion
inaceptable.

En conclusion, basandonos en la revision bibliografica mencionada, el uso previo por
otra disciplina de algologia, y reconociendo que quiza se provoque cierto debate, queremos
proponer los siguientes vocablos y sus definiciones a la comunidad de algidlogos:

Rev. Iberoamericana del Dolor N°3, 2007
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“ALGIOLOGIA es la ciencia que estudia el dolor, sus manifestaciones, diagnostico y
tratamiento.”

“ALGIOLOGO seria el médico especialista en el diagndstico, tratamiento y el estudio
del dolor.”

Ademas de ser mas eufonicos, pueden ser mas identificables con el dolor ya que estamos
acostumbrados a la aplicacion del sufijo algia como cefalalgia, braquialgia, otalgia, etc.

La Real Academia de la Lengua Espafola insiste que no pueden imponer términos sino
que los define para que los hispanoparlantes los usen y asi eventualmente sean adoptados
permanentemente. Asumiendo que los algiélogos los acepten, nos incumbe informar a cole-
gas, pacientes, autoridades, escritores y demas para que esa aceptacion se difunda a todos los
sectores del grupo salud y al publico.

En esta forma cumplimos con la norma de la Real Academia y aplicamos el principio
propuesto por José Alemany (21,29) “El lenguaje no se estanca; esta sujeto a evolucién,
mientras es lengua viva, remézase constantemente, y, al propio tiempo que incorpora a
su caudal nuevas voces y expresiones”.
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Opioides en el Manejo del Dolor Neuropatico

J. C. D. Wells

Opioids for neuropathic pain

SUMMARY

Opioids work, especially in post-herpetic neuralgia
and diabetic neuropathy. Expect a ~30% reduction in
pain. There are significant differences between the various
opioids, which have different pharmacological properties.
There is no evidence that increasing the dose above 200
mg of morphine, or equivalent, per day produces benefit,
and average doses in trials are around 100 mg of morphi-
ne daily or its equivalent.

Significant adverse events can be a problem and often
lead to patients discontinuing medication in spite of pain
relief, so side-effects need to be managed aggressively
and it appears to be clear that the combination of opioids
with anticonvulsants is beneficial to improve efficacy and
tolerability. We need to consider rotation of opioids if to-
lerance occurs. There are potential benefits and drawbac-
ks to its use in the elderly.

Unfortunately there are barriers of various types to use
opioids in NP, including physician fears and administra-
tive obstacles.

Key words. Opioids. Tramadol. Neuropathic pain. Post-
herpetic neuralgia. Diabetic neuropathy.

RESUMEN

Los analgésicos opioides funcionan bien en dolor
neuropatico, especialmente en neuralgia post-herpética
y neuropatia diabética. Espere una reduccion del ~30%

en la intensidad del dolor. Los diferentes opioides tienen
propiedades farmacologicas diferentes que pueden gene-
rar diferencias clinicas significativas. Las dosis promedio
en los ensayos estan alrededor de 100 mg de morfina/dia
o su equivalente. No hay evidencia que el aumento de la
dosis por encima 200 mg de morfina/dia, o equivalente,
tenga alglin beneficio.

A pesar del alivio del dolor que aportan, los eventos
adversos de los opioides pueden ser un problema, lo cual
a menudo lleva a los pacientes a descontinuar el medi-
camento. Por tal razon los efectos colaterales deben ser
manejados agresivamente. Una estrategia para mejorar la
tolerabilidad y la eficacia es la combinacion de opioides
con anticonvulsivantes. Si se presenta el fenomeno de to-
lerancia, es necesario hacer rotacion de opioides. En los
ancianos los analgésicos opioides representan beneficios
potenciales pero tambien riesgos.

Desafortunadamente hay obstaculos de varios tipos
para la utilizacion de analgésicos opioides, incluyendo te-
mores de los médicos y barreras administrativas.

Palabras clave. Dolor neuropatico. Analgésicos
opioides. Tramadol. Neuralgia postherpética. Neuropatia
diabética.

INTRODUCCION

El dolor neuropético es actualmente una entidad re-
conocida, para cuyo manejo varios autores sugirieron en
el pasado que los opioides no eran ttiles (Arner 1998).
Una de las razones que sustentan esta opinion es que los
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opioides no son apropiados para algunos dolores agudos
episodicos intermitentes como la neuralgia del trigémino.
También se creia que el dolor quemante se trataba mejor
con medicamentos como la amitriptilina que con opioi-
des. Arner fue muy citado para demostrar que el dolor
neuropatico no podia ser tratado con opioides, pero éste
autor so6lo documentd 12 pacientes con dolor neuropa-
tico que no habian respondido a ningun tratamiento, de
los cuales 4 estaban todavia recibiendo opioides cuando
entraron al ensayo. Se usaron opioides intravenosos, con
poco beneficio. Sin embargo Arner nunca consideré que
estos hallazgos fueran una razon para no considerar el uso
de opioides para el manejo de diferentes tipos de dolor
neuropatico.

Max en 1988 y luego Kalso, Rowbotham y Jadad du-
rante los siguientes 5 aflos mostraron que los opioides
eran eficaces en dolor neuropatico. En los ultimos afios,
se han publicado mas de 100 documentos sobre la eficacia

de los opioides en dolor neuropatico, la mayoria son po-
sitivos (Raja, Rowbotham, Watson, Gimbel, Morley, Bo-
reau y Gilron), pero con algunas voces divergentes. Asi
por ejemplo, Eisenberg (2007) sostiene que el uso de los
opioides es controversial y describe resultados mixtos en
uso a corto plazo, mientras que acepta que los estudios de
duracion intermedia si demuestran eficacia significativa
de los opioides sobre el placebo, lo cual es finalmente lo
importante en la clinica. Sin embargo, Eisenberg insiste
que se necesitan mas ensayos aleatorizados controlados
para establecer su eficacia, seguridad y efectos sobre la
calidad de vida a largo plazo

LECCIONES DE PUBLICACIONES RECIENTES

Raja (2002) revis6 76 pacientes con neuralgia posther-
pética en un ensayo aleatorizado, controlado (RCT por su
sigla en inglés) y cruzado. Los pacientes fueron asigna-
dos en 3 grupos: analgésicos opioides, antidepresivos

Figura 1. Dolor neuropatico epidemiologia
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triciclicos y placebo, se hizo titulacion hasta lograr alivio
del dolor o hasta producir efectos adversos inaceptables.
La dosificacion diaria promedio luego de la titulacion
fue de 91 mg de morfina, 15 mg de metadona, 89 mg de
nortriptilina y 63 mg de desipramina. Todos los medica-
mentos redujeron el dolor, la reduccion fue del 20%-30%,
sin un efecto importante sobre la funcion cognitiva. En
cuanto a preferencias; el 54% opt6 por los opioides y el
30% por los triciclicos. En ambos grupos se observaron
eventos adversos, como estrefiimiento, nausea y mareo,
con mayor incidencia en el grupo con opioides.

Rowbotham (2003) evaluoé dos dosis de levorfanol
en el manejo del dolor neuropatico central y periférico.
La dosis baja mostrd una reduccion del dolor del 21%, la
dosis alta del 36%. Hubo mejoria funcional y en el sue-
flo, pero sin alcanzar significancia estadistica. Se lograron
mejores resultados en dolor neuropatico periférico que en
el central.

Watson (2003) evalué 36 pacientes con neuropatia
diabética en un RCT. Se us6 como placebo activo la benz-
tropina versus dosis de hasta 80 mg/dia de oxicodona.
Esta produjo reduccion del 50% del dolor con respecto
al placebo, también la discapacidad disminuyo en el gru-
po activo. Hubo beneficio en la SF36 y en el suefio. Los
eventos adversos fueron similares, sin embargo, 7 pacien-
tes se retiraron del grupo de oxicodona y sélo uno del gru-
po placebo. Los efectos adversos principales fueron nau-
sea, estreflimiento y diaforesis. Ambos grupos reportaron
somnolencia en el 50% de los pacientes.

Gimbel (2003) reportd un RCT con 59 pacientes,
también en neuropatia diabética. La titulacion se hizo
hasta llegar maximo a 120 mg/dia de oxicodona de li-
beracidn controlada, con un promedio de 37 mg/dia. La
reduccion del dolor fue del 40%, la cual fue estadisti-
camente superior a la respuesta de placebo que fue del
20%. Hubo mejoria en el suefio y un efecto minimo so-
bre la discapacidad. Reportaron eventos adversos el 96%
de los pacientes con oxicodona versus 68% del grupo
placebo. Los eventos adversos mas frecuentes fueron:
42% estrefiimiento, 40% somnolencia, 36% nausea,
32% mareo y 24% prurito.

Gilron (2003) evalu6 154 pacientes con neuropatia
diabética, el 41% de estos pacientes nunca habia recibido
opioides, el 10% recibid opioides en horario estricto y el
25% recibid opioides seglin necesidad. Las barreras re-
portadas incluyeron temores de los médicos a los eventos
adversos, miedo del los pacientes a la adiccion y barreras
administrativas.

Morley et al (2003) describieron el tratamiento del
dolor neuropatico con metadona versus placebo en 18 pa-
cientes, y encontraron que 20 mg/dia de metadona brinda-
ban una reduccion significativa del dolor, pero con even-
tos adversos como nausea, vomito, mareo y cefalea. Siete
de los pacientes suspendieron el tratamiento debido a los
eventos adversos.

En cuanto al tramadol que tiene accion sobre los re-
ceptores opioides y es también un inhibidor potente de la
recaptacion de monoaminas (serotonina y noradrenalina),
hay evidencia significativa respaldando su uso en el dolor
neuropatico (Hollingshead 2006). Boreau (2003) evalud el
tramadol en un estudio multicéntrico, aleatorizado, doble
ciego, con grupos paralelos en 127 pacientes ambulato-
rios aquejados de neuralgia postherpética. El tratamiento
fue administrado durante 6 semanas. La dosis de tramadol
fue titulada y podia ser incrementada hasta 400 mg/dia
(en pacientes mayores de 75 afios de edad se us6 maximo
300 mg/dia). La dosis promedio fue de 275 mg/dia. Se
reportd reduccion significativa del dolor versus placebo.
Los eventos adversos fueron infrecuentes, principalmente
nausea y estreflimiento.

REVISIONES

En los ultimos 6 afos varios documentos han revisado
los resultados del tratamiento del dolor neuropatico y han
generado tablas de medicamentos ttiles (p.e. Argoff 2004).

Sindrup and Jensen (2000) reportaron los siguientes
NNTs: triciclicos 2.6, carbamazepina 2.5, gabapentina
4.1, tramadol 3.4, ISRS 6.7, capsaicina 5.9, mexiletina 38.
Los opioides no fueron mencionados en esta revision.

Hemptenstall et al (2004) reportaron los siguien-
tes NNTs para neuralgia postherpética: antidepresivos
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triciclicos 2.64, opioides 2.67, pregabalina 3.42, gabapenti-
na 4.39, tramadol 4.76, capsaicina 3.26; parche de lidocai-
na 2.0. Este grupo recomendo los antidepresivos triciclicos
y los anticonvulsivantes como tratamientos de primera li-
nea y los analgésicos opioides como segunda linea.

Dworkin et al (2003) identificaron buena evidencia
respaldando la eficacia de los analgésicos opioides y
recomendaron: tramadol hasta 400 mg/dia, oxicodona
hasta 120 mg/dia, morfina hasta 240 mg/dia y 300 mg/
dia en dolor de miembro fantasma. Reportaron dismi-
nucién en la discapacidad y mejoria en el suefio. Los
eventos adversos incluyeron estrefiimiento, sedacion y
nausea, con alteracion cognitiva y disminucién de la
movilidad en los ancianos. Advierten sobre la posibi-
lidad de ocurrencia de tolerancia y sefialan que el fe-
noémeno de dependencia es bajo. Sin embargo Dworkin
seflala que “hay diversas opiniones con respecto a un
algoritmo para la administracion de opioides”, no obs-

tante, los autores recomiendan morfina de accidén corta
en dosis de 5 a 15 mg, cada 4 horas o su equivalente,
para titular la dosis, una vez se alcanza el estado de
equilibrio se debe hacer conversion a opioides de larga
accion.

Finnerup et al (2005) recomienda los parches de lido-
caina al 5% para el control de la alodinia y gabapentina
y triciclicos como primera linea de medicamentos. El uso
de opioides y de tramadol se recomienda sélo después de
que la primera linea ha sido ensayada y se aconsejan como
monoterapia o en combinacion. (Ver Figura 2 y Figura 3)

Breivik en 2005 destaca la carencia de RCTs en doble
ciego, con evaluacion a largo plazo, aceptando la dificultad
para su realizacion. Comenta la experiencia en Dinamarca,
donde hay uso liberal de los opioides por mas de 15 afios.
Erikkson (2003) describi6 que las Clinicas de Dolor veian
pacientes con problemas de abuso a opioides y afirmoé que

Figura 2. llustracion de dos guias para el uso de analgésicos opioides en dolor neuropatico
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Figura 3. Eficacia en el dolor neuropatico periférico. Nivel de Evidencia (NNT)
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serotonina (p.e fluoxetina), NMDA: N Metil D-Aspartato, NNT: niimero necesario de pacientes tratados para lograr al menos un 50%
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el 75% de los pacientes remitidos a las Clinicas de Dolor
ya estaban tomando un opioide formulado por el médico de
familia, con una dosis promedio de 70 mg/dia de morfina.
Erikkson estim6 que 40% de estos pacientes eran proble-
maticos y que hasta el 19% de los pacientes con dolor cro-
nico sufrian de alguna forma de adiccion.

Watson (2004) describi6 la experiencia de uso de
opioides a largo plazo en 102 pacientes con dolor cro-
nico no relacionado con cancer, que habian estado con
opioides 8 afios en promedio. El 44% estaba satisfecho
con el alivio del dolor, a pesar de los efectos adversos
y el 54% referia menor discapacidad. El 34% refirio
efectos adversos intolerables. Reporto el uso de opioi-
des en algunos pacientes dependientes, con resultados
exitosos gracias a un manejo muy cuidadoso.

COMBINACION DE OPIOIDES Y
ANTICONVULSIVANTES

Gilron (2005) publicé un RCT con 57 pacientes aque-
jados de neuralgia postherpética o neuropatia diabética.
Se evaluaron 4 grupos, grupo placebo, grupo con gaba-
pentina, uno con morfina y uno con la combinacioén de
morfina y gabapentina. Se hizo titulacion para mejorar la
tolerabilidad, se empled una dosis maxima de 120 mg de
morfina y 3200 mg de gabapentina. Las dosis promedio
fueron: morfina 45 mg/dia, gabapentina 2207 mg/dia y en
el grupo combinado 34 mg/dia de morfina y 1705 mg/dia
de gabapentina.

Se lograron los mejores resultados en el grupo com-
binado, con el 45% de alivio, comparado con el 35% de
alivio en el grupo con morfina y el 30% en el grupo con
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gabapentina. En forma general el alivio del dolor, el es-
tado de animo, el suefio y la actividad, fueron mejores
que con el placebo.

Peramo (2003), en un ensayo abierto con 60 pacien-
tes con dolor neuropatico, mostré mejor resultado en
un grupo con gabapentina y fentanilo que con gaba-
pentina sola. Hubo tasas similares de ndusea, vomito y
estreflimiento en ambos grupos, pero hubo prurito mas
severo en el grupo con fentanilo.

TOLERABILIDAD

Los opioides tienen buena eficacia, pero no hay duda
de que presentan efectos colaterales molestos. Los mas
comunes son estrefiimiento, ndusea, mareo, somnolencia
y prurito. Algunos pacientes informan vomito, cefalea,
boca seca y diaforesis. En la practica clinica, la depresion
respiratoria siempre citada como un riesgo potencial, tie-
ne muy bajo riesgo de aparecer en pacientes que tienen
dolor, con el uso de una dosificacion racional.

La dependencia fisica es un fenomeno fisioldgico,
previsible y manejable. La dependencia psicologica, un
patron comportamental de abuso donde el medicamento
se usa buscando efectos siquicos, es un gran temor. Sin
embargo, es evidente que la gran mayoria de pacientes
expuestos a opioides no se convierten en abusadores
del medicamento.

McQuay (2001) escribio “los opioides son los anal-
gésicos mas poderosos, pero la politica, los prejuicios y
nuestra ignorancia impiden la prescripcion optima. Lo
que sucede cuando los opioides se suministran a alguien
con dolor es diferente a lo que sucede cuando los usa al-
guien que no sufre de dolor. El uso clinico de los opioides
no crea adictos y las restricciones de uso perjudican a los
pacientes”

COSTO

Si bien los diferentes opioides tienen diferentes pre-
cios en los diferentes paises, en general la metadona es
mas barata, mientras que la oxicodona de liberacion lenta
y los opioides transdérmicos son mas costosos.

Rev. Iberoamericana del Dolor N°3, 2007

(CUALES CONDICIONES RESPONDEN A LOS
OPIOIDES?

En el dolor punzante intermitente, p.e. en neuralgia
del trigémino, no hay evidencia de que los opioides sean
utiles. En lesiones por avulsion del nervio braquial, tra-
madol mostré beneficios (Waikukul 1998). En los sindro-
mes de dolor central, p.e. en dolor post infarto cerebral y
en dolor de miembro fantasma, los ensayos son limitados,
con pequefio nimero de pacientes y generalmente con
respuesta discreta. Sin embargo en los sindromes de dolor
neuropatico periférico, p.e. en neuralgia post-herpética,
neuropatia diabética y polineuropatia, se ha demostrado,
con evidencia creciente, un marcado beneficio de los anal-
gésicos opioides.

Los resultados en pacientes con alodinia son mixtos,
las titulaciones intravenosas han sido ttiles para predecir
la respuesta y hay subgrupos con alodinia que responden.
Los parches de lidocaina al 5% son claramente la primera
linea de tratamiento en alodinia.
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Dolor Cronico como Resultado Adverso
de la Cirugia. II Parte: Colecistectomia y

Hernioplastia Inguinal.

E. Rabah

Chronic pain as consequence of surgery. Part I1

ABSTRACT

A potential adverse result from surgery is the chronic
pain. The literature suggests that if acute pain is not ade-
quately managed, chronic pain can ensue e.g. the incidence
of chronic pain after thoracotomy may be as high as 50%.
For that reason it is necessary to develop rational preventive
strategies, making a careful analysis of the iatrogenic and
predictive factors that condition their development. The na-
tural history of the patients with chronic post surgical pain
allows understanding the physiology and psychology of
this condition. In this second part, a review is presented
on the incidence, the role of presurgical, intrasurgical and
postsurgical factors, the proposed etiology and the progres-
sion of the pain after cholecystectomy and hernioplasty.

Key words: Chronic post-surgical pain. CPSP. Neuropathic
pain. Phantom pain. Thoracic surgery. Breast surgery.

RESUMEN

Uno de los resultados adversos potenciales de la
cirugia es el dolor cronico. Por ello es necesario de-

La primera parte de esta revision apareci6 en el niimero
anterior de la RID, los topicos tratados fueron:

dolor de miembro fantasma, toracotomia,

cirugia de seno y amputaciones, ver Revista Iberoamerica-
na del Dolor, N° 2: 16 - 22; 2007 que se puede consultar
gratuitamente en www.fedelat.net

sarrollar estrategias racionales para prevenirlo, hacien-
do un analisis cuidadoso de los factores iatrogénicos y
predictivos que condicionan su desarrollo. La historia
natural de los pacientes con dolor cronico post-quirtr-
gico (DCPQ) persistente permite entender la fisiologia
y psicologia del dolor crénico por esta causa. En esta
segunda parte se revisa la incidencia de DCPQ, el papel
que juegan los factores preoperatorios, intraoperatorios
y postoperatorios, la etiologia aparente y la progresioén
del dolor luego de colecistectomia y hernioplastia in-
guinal.

Palabras clave: Dolor cronico postoperatorio. DCPQ.
Colecistectomia. Hernioplastia inguinal.

1. COLECISTECTOMIA

Incidencia: es frecuente observar dolor abdominal
cronico después de colecistectomia, su incidencia es del
3% al 56%, aunque es menos frecuente que el dolor ab-
dominal preoperatorio que presentaban estos pacientes,
que es del 83% al 100%. El sindrome postcolecistecto-
mia, tiene varios componentes que responden a diversas
etiologias (53). Los factores patogénicos incluyen el dolor
nociceptivo incisional, el dolor por disfuncion del esfinter
de Oddi, dolor por otras causas preoperatorias no diag-
nosticadas sin relacion con la colecistopatia y dolor por
obstruccion de las vias biliares (54)
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Factores preoperatorios: la vulnerabilidad psico-
logica es buen predictor de la persistencia de sintomas
postcolecistectomia (54-56), otros factores de riesgo son
el género femenino (57) y la persistencia de los sintomas
durante un largo periodo antes de la cirugia (58). Por otro
lado, una historia de colicos biliares clasicos cursa con un
riesgo reducido de DCPQ (59-61).

Factores intraoperatorios: ¢l abordaje quirurgico no
hace ninguna diferencia en los resultados finales. Nicho-
11 (62) en un estudio aleatorizado y controlado con 163
pacientes sometidos a litotripcia tienen mas secuelas de
tipo colico, mientras que los de colecistectomia abierta
tienen mas quejas de dolor de la herida operatoria y dia-
rrea. Pareciera no haber diferencias entre el DCPQ entre
la colecistectomia abierta y la laparoscopica (63). Gui
(61) reporta un 30% de incidencia de dolor abdominal no

especifico al afio de la colecistectomia. Stiff (64) describe
un dolor en cuadrante superior derecho significativamente
mayor en las colecistectomias abiertas.

Factores postoperatorios: Borla (56) en un estudio
prospectivo de 100 pacientes sometidos a colecistecto-
mia, not6 que el dolor en el postoperatorio inmediato que
persiste durante mas de 6 semanas es un predictor impor-
tante del DCPQ u otros sintomas al afio de la cirugia. No
encontramos publicaciones relacionando directamente el
dolor agudo postoperatorio inmediato y el DCPQ.

Etiologia aparente: hay multiples etiologias de
DCPQ en colecistectomia, como son disfuncion del esfin-
ter de Oddi, ulcera gastroduodenal, colon irritable y dolor
de la cicatriz operatoria. La importancia relativa de cada
factor no ha sido evaluada.

Figura 1. El dolor crénico como secuela de cirugia

KN OTA: El diametro de los circulos indica el nimero de pacientes
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Progresion: a pesar de la alta incidencia de DCPQ en
colecistectomia, hay un alto indice de satisfaccion de los
pacientes que supera el 90% (65-67). Esto esta relaciona-
do con las expectativas del paciente (68) debido a que la
mayoria de los pacientes con dolor abdominal y célculos
biliares creen que estarian mucho peor si no se hubiesen
operado y que su vida mejord después de la cirugia.

Resumen sobre colecistectomia: después de la cole-
cistectomia los sintomas cronicos son comunes como
es el caso del DCPQ. Los factores predictivos incluyen:
dolor preoperatorio de causa no vesicular, vulnerabilidad
psicoldgica y persistencia del dolor y otros sintomas por
mas de 6 semanas después de la cirugia. Los estudios del
sindrome postcolecistectomia no separan los dolores cica-
triciales, de los dolores abdominales difusos, ni del dolor
neuropatico.

2. HERNIOPLASTIA INGUINAL

Incidencia: varios autores han evaluado el DCPQ
después de una hernioplastia, la incidencia reportada va-
ria del 0 al 37%, con promedio del 11.5% (616 de 5.375
pacientes). E1 DCPQ fue el motivo principal de la inves-
tigacion solo en 4 de los estudios (69-72), con incidencia
muy variable.

Factores preoperatorios: en un estudio prospectivo
de 500 cirugias se demostré mayor incidencia de dolor se-
vero, a los 12 meses, en los pacientes sometidos a reope-
racion que en los sometidos a una primera intervencion
(70). En otro estudio, los pacientes sometidos a operacion
como resultado de enfermedad laboral tenian mayor dolor
a los 6 meses que los de aseguradoras de salud (73), los
primeros ademas habian tenido dolor por periodo mayor
previo a la cirugia.

Factores intraoperatorios: la técnica quirtrgica evi-
dentemente influye en el resultado en lo que al dolor se
refiere. Liem (74) en un estudio aleatorizado y controla-
do, encontré menor incidencia de dolor en cirugia lapa-
roscopica que en cirugia abierta sin malla. En el estudio
realizado en EEUU por el Medical Research Council
(72) también se encontrd significativa menor incidencia
de DCPQ a los 12 meses con hernioplastia laparoscopica

(28%) que en la cirugia abierta (37%). Dirksen (75), en
cambio encontr6 que no existia diferencia significativa en
lo referente a la incidencia de DCPQ entre los operados
con laparoscopia (20%) y los intervenidos con cirugia
abierta (14%). Gillion (71) tampoco encontrd diferencias
significativas entre ambas técnicas, encontrando un 14%
de pacientes con dolor con ambas técnicas. En dos de di-
chos estudios (71,75) se encontrd que las complicaciones,
incluyendo el dolor, eran mas precoces cuando se interve-
nia por via laparoscépica.

En un estudios multicéntrico prospectivo, Hay (76)
no encontrd diferencias significativas en el DCPQ con las
diferentes técnicas abiertas (Bassin, ligamento de Cooper
o Shouldice). Ademas Callesen (70), tampoco encontrod
diferencias significativas entre la reparacion primaria de
una hernia con o sin malla. Un factor de mucha importan-
cia es la experiencia y grado de especializacion del ciruja-
no tanto en la recurrencia de una hernia o la presencia del
DCPQ (77), esto esta demostrado por las series realizadas
en centros especializados en la reparacion de hernias en
las cuales la incidencia de DCPQ es muy bajo (78,79),
tanto como la presencia de dolor cronico de mayor inten-
sidad en los centros formadores (72,74,75,80).

Factores postoperatorios: la existencia de dolor en-
tre la primera y la cuarta semana después de la cirugia
es un factor predictivo importante (70) para la presencia
de dolor al afio después de la intervencion. El tiempo de
convalecencia o el tipo de trabajo efectuado no incide en
el dolor (70).

Etiologia aparente: la relacion demostrada entre las
alteraciones sensitivas en la zona operada y la persistencia
del dolor (71) avala la posicion de que el dafio nervioso
es un factor patologico importante en el DCPQ. Muchos
autores asumen que el dolor es habitualmente de origen
neuropatico (81-83), como también se afirma que el dolor
es causado por una reparacion con mucha tension.

Progresion: Callesen (70) describe que la incidencia
de dolor disminuye del 11% a las 4 semanas hasta el 6%
al afio. La presencia de dolor con una intensidad de mode-
rado a severo entre 1 a 4 semanas después de la interven-
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cion, es un potente predictor de la presencia del DCPQ al
afio de la cirugia.

Resumen sobre hernioplastia: el DCPQ después de
una hernioplastia inguinal es frecuente, pero parece ser
menor que en otras cirugias previamente analizadas, de-
bido a que es una cirugia muy frecuente, existe un gran
numero de pacientes con DCPQ por esta causa. Se ha de-
mostrado que la lesion nerviosa es un importante factor
tanto en el dolor postoperatorio inmediato como en el do-
lor crénico. El papel de una buena analgesia postoperato-
ria inmediata no se ha estudiado.

:POR QUE EL DOLOR AGUDO PUEDE
TRANSFORMARSE EN CRONICO?

Este tema ha sido debatido en varios articulos (88-92).
Dworkin (88) propone un modelo que incorpora factores
fisiopatoldgicos y psicosociales, ademas de la intensidad
del dolor agudo que genero el cronico. Usando este mo-
delo se cree que el impulso nocioceptivo generado por
el dafio del nervio periférico (p.e. en cirugia) aumenta el
dolor agudo y mantiene el dolor crénico precoz (entre 3-
12 meses). Basbaum (93) revis6 los cambios en el sistema
nervioso asociados al dolor agudo concluyendo que “el
dolor persistente debe ser considerado un estado de enfer-
medad del sistema nervioso y no meramente un sintoma
de una enfermedad”. Si persiste el dolor después de una
cirugia es consecuencia de la sensibilizacion periférica y
central con los cambios de la neuroplasticidad involucra-
dos en ella. Es posible hacer prevencion de la sensibili-
zacion con bloqueos anestésicos. Obata (26) logrd esto
realizando un bloqueo peridural anestésico intra y posto-
peratorio en toracotomias con buenos resultados sobre el
DCPQ, otros estudios de analgesia preventiva con otros
métodos desgraciadamente fracasaron (94-96).

DISCUSION

El DCPQ es frecuente en los tipos de cirugia analiza-
das en este articulo (65-67), esta apreciacion es validada
también en una revision hecha por IASP (85). El dolor
crénico es de alto costo para la sociedad en términos de
sufrimiento, angustia y depresion agregado a la incapaci-
dad fisica y pérdida laboral. Por razones humanitarias y
econdmicas el problema del DCPQ debe asumirse como
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un hecho existente y demostrado. Algunos hechos de-

mostrados son:

» La presencia de dolor preoperatorio es un factor pre-
disponerte de aparicion de DCPQ, considerando como
un dolor continuo de mas de un mes de duracion, en
la amputacion (16), dolor de mama fantasma (36) y
dolores abdominales post-colecistectomia.

* La vulnerabilidad psicoldgica es un factor de riesgo
para el dolor persistente post-colecistectomia (54-56),
que no ha sido evaluado en otras cirugias analizadas
en esta revision. También se ha encontrado que es pre-
dictora de DCPQ en cirugia de columna lumbar.

» El dafio nervioso es el factor intraoperatorio mas im-
portante que contribuye a la aparicion del DCPQ. Los
pacientes sometidos a toracotomia anterior tienen
menos lesion nerviosa y menos dolor crénico que en
la toracotomia posterolateral (24,25), aunque solo el
50% de los pacientes con dafio nervioso en la toraco-
tomia presentan dolor crénico (25,30).

* Después de la cirugia de mama, la neuralgia intercos-
tobraquial asociada al dafio de este nervio provoca
mucho mas dolor crénico que cuando se preserva el
nervio durante la cirugia (41). Sin embargo, el dafio
neural “per se” no necesariamente causa dolor ya que
la incidencia de déficit sensitivo es 2-4 veces mayor
que la incidencia de dolor en la distribucion del nervio
intercostobraquial después de la diseccion axilar con
reseccion de ganglios en cancer de mama (41,49)

* Uno de los factores predisponentes mas importantes
de aparicion de DCPQ es la severidad del dolor posto-
peratorio después de cirugia toracica (18,27), cirugia
de mama (44) y reparacion de hernia.

» La radioterapia postoperatoria aumenta el riesgo de
desarrollo de DCPQ en el cancer de mama (44) y la
quimioterapia neurotéxica aumenta el riesgo de dolor
de miembro fantasma.

CONCLUSIONES

El DCPQ es comtin después de determinados tipos de
cirugia como en amputacion de extremidades, cirugia de
hernia inguinal, cirugia de mama, colecistectomia y tora-
cotomias. Para cada una de estas cirugias la etiologia del
dolor seria un dolor crénico neuropatico. La intensidad
del dolor postoperatorio es un predictor importante. Fu-
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turos estudios deberian definir los factores que influyen

en el transito de un dolor agudo a crénico después de una

cirugia, para asi desarrollar intervenciones precoces mas

racionales y efectivas en su prevencion
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El Dolor en el Padecimiento Psicosomatico

A. A. Palacios Boix

Pain in the psycosomathic suffering

SUMMARY

It has been stated that the psychosomatic syndromes
reflect the psychosocial dialect of human suffering, usually
attached to certain degrees of infantile trauma or persisting
anxiety. The neurosensitive development of the human
baby provides the ground not only for bodily recognition,
but for its own empowerment. This process implies that
sexual drives behold the body as an object. With ego for-
mation, primary narcissism leads to introjection of partial
and, eventually, integrated objects onto the amorphous
self-representation, as a distinct organization. The earlie-
st painful experiences derive from as yet non-symbolized
autonomic discharges such as digestive spasms or muscu-
lar tension perceived from such an undifferentiated envi-
ronment. But pain, albeit visceral, neuropathic or somatic,
epitomizes displeasure. It fully captures the primal drive.
Moreover, any form of pain signifies the loss and the ab-
sence, thus permeates desire. For the psychosomatic pa-
tients, the ramifications of pain smitten their suffering and
ultimately constitute a life-style. Pain transcends the neu-
rophysiological representation and overtakes the body as a
whole. Hence, the limitations of the neurotic model for un-
derstanding the psychosomatic process may be attributed
to the wrong neurobiological assumptions on which it is
based, for there are variables not yet symbolized that play
a crucial role in the pre-genital construction of a corporal
psychic representation. A clinical case is presented in order
to underscore these metapsychological observations.

Key words: Psychosomatic Pain

RESUMEN

Se ha sostenido que los trastornos psicosomaticos refle-
jan el lenguaje del sufrimiento humano, referido a experien-
cias traumaticas tempranas o ansiedad persistente. El desa-
rrollo neurosensorial del bebé le permite no sélo reconocer
su cuerpo, sino apropidrselo. Este proceso implica que las
pulsiones sexuales toman al propio cuerpo como objeto. Con
el establecimiento del Yo, el narcisismo primario da lugar a
la introyeccion de objetos parciales, y gradualmente, a la in-
tegracion de un aparato psiquico diferenciado. Las primeras
experiencias dolorosas son resultado de descargas autonoémi-
cas irrepresentables por el bebé, tales como los espasmos del
tubo digestivo o la tensidon muscular que provoca el sollozo o
el contacto térmico con el ambiente. El dolor, en cualquiera
de sus formas (visceral, somatico o neuropatico) epitomiza
el displacer. Se refiere efectivamente al afecto y toca de lleno
la pulsion. En el enfermo psicosomatico, el foco de dolor
se convierte en un lugar de sufrimiento, un verdadero estilo
de vida. Asi, el modelo neurdtico para entender el proceso
psicosomatico ha sido atribuido a premisas neurobiologicas
erraticas, porque hay variables no simbolizadas que juegan
un papel central en la construccion de la representacion cor-
poral en el espacio psiquico. Se presenta un caso clinico para
ilustrar nuestros planteamientos metapsicoldgicos.

Palabras clave: Dolor psicosomatico.

INTRODUCCION

Desde la perspectiva médico-psiquidtrica, lo psicosoma-
tico se entiende como una manifestacion sintomatica en lo
corpdreo que no tiene un sustrato anatdémico o molecular dis-
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cernible. Por tanto, los llamados sintomas conversivos, para
adoptar un término tan erratico como popular en medicina,
se consideran funcionales y de poco peligro para la integri-
dad organica del paciente, lo que en muchos casos se traduce
en demeritarlos clinicamente. En el marco de una posicion
tedrica mas seria, los sintomas fisicos que no entrafian un
sustrato organico pueden interpretarse como una formacion
de compromiso entre los conflictos inconscientes y la ga-
nancia secundaria que surge de su manifestacion. Se ha pro-
puesto (Kleinman 1982) que el sindrome psicosomatico es
el idioma del sufrimiento psicosocial, usualmente vinculado
en su presentacion clinica a la expresion corporal de diversos
trastornos de ansiedad o depresion.

No cabe duda que la investigacion psicoanalitica abre
por completo el horizonte de su compresion dinamica y eco-
némica (Brusset 1992; Sami-Ali 1997). Freud postulé que
las pulsiones son la fuente de la vida psiquica y que la an-
gustia resulta tanto en una “sefal de alarma” del Yo como
de la represion de impulsos libidinales. Para explicarnos la
fragilidad y ambivalencia que subyace a la integracion de
un aparato psiquico que se debate entre impulsos libidina-
les y percepciones de estimulos novedosos, Freud establece
una premisa fundamental: “Reparese en que el Yo se vincula
ahora como un objeto con el ideal del Yo desarrollado a partir
de ¢él, y que posiblemente todas las acciones reciprocas entre
objeto exterior y Yo-total que hemos discernido en la doctri-
na de las neurosis vienen a repetirse en este nuevo escenario
erigido en el interior del Yo” (Freud 1921).

La evolucion neurosensorial del infante lo condu-
ce no solo a descubrir su cuerpo, sino también y sobre
todo a apropiarselo, a identificarlo como propio. Esto
implica que sus pulsiones, y en particular sus pulsiones
sexuales, toman su cuerpo como objeto. Desde este nar-
cisismo constitutivo existe una investidura permanente
del sujeto sobre si mismo, que contribuye finamente a
su dindmica y que participa de las pulsiones del Yo y de
su vida instintiva. Conforme se va dando el desenvol-
vimiento del Yo, éste incorpora en su acervo mnémico
representaciones de los objetos, y a medida que el sis-
tema nervioso madura, las modulaciones autonémicas
permiten diferenciar lo externo de lo interno, y por lo
tanto, el self de los objetos.
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La experiencia sensorial instaura el codigo de las pul-
siones orales primitivas que Freud invoca para explicar el
rechazo primigenio de lo malo y la retencion de lo bueno
en el mundo interno cuando se establece el primer limite
diferencial del si-mismo / fuera de si-mismo, y que cons-
tituye el primer esbozo del Yo (Freud 1915). La presencia
del cuerpo, en una etapa del desarrollo que antecede a la
simbolizacion y al lenguaje, esta representada por las an-
gustias derivadas del vinculo atavico con el objeto prima-
rio (Anzieu 1987). La integracion de lo propio y lo ajeno
(investida de origen en el pecho y la mirada maternos)
sigue un proceso de devolucion dialéctica de la libido que
va decantando funciones, en pulsos ritmicos y reiterativos,
en los 6rganos internos, que se manifiestan por estimulos
psiconeuroendocrinos hasta que, gradualmente, adquieren
la autonomia que demanda el desarrollo extrauterino. Al
ajustarse a los impulsos del pequefio, la madre le facilita
la ilusion de que las respuestas son creadas por si mismo.
El bebé se vale de los detalles percibidos una y otra vez
para la creacion del objeto esperado.

Asi, la piel se hace depositaria de caricias y de im-
pulsos sensitivos, el tubo digestivo deviene reservorio y
movilizador de gratificaciones, y de forma sustancial, el
sistema nervioso se enviste de mensajes primarios que
responden al didlogo objetal. Las cargas y descargas de
neurotransmisores que excitan al aparato psiquico y que
conforman la precaria representacion del cuerpo, pueden
ser analizadas desde esta perspectiva.

Las primeras experiencias dolorosas son el resultado de
descargas autonémicas irrepresentables por el bebé, tales
como los espasmos del tubo digestivo que disparan el hambre
o0 la necesidad de defecar, la tension muscular que provoca
el sollozo o el contacto térmico con el ambiente, asi como el
cansancio derivado de la atencion perceptual durante la vigi-
lia. Uno podria invocar las diferentes vias neurosensitivas que
se ponen en funcionamiento durante estos eventos cotidianos,
pero baste decir que el sistema nervioso autbnomo, central y
periférico estd continuamente invistiendo partes del Yo indi-
ferenciado en este didlogo primigenio con el entorno.

El dolor, en cualquiera de sus formas (visceral, somati-
co 0 neuropatico) epitomiza al displacer. Por ello, se refiere
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efectivamente al afecto y toca de lleno la pulsion. En este
sentido, la primera imagen de dolor se sitia, de acuerdo a
Freud, en la mueca del bebé que reconoce, ante la inevitable
pérdida del objeto materno, a un extrafio (Freud 1926).

En el enfermo psicosomatico, el foco de dolor se con-
vierte en un lugar de sufrimiento, el propio sintoma (Lei-
densymptom, en aleman), en un verdadero estilo de vida. La
angustia existencial que confiere el dolor, trascendiendo lo
fisico, rebasa el frente neurofisioldgico para aduenarse del
cuerpo. La lesion deja de ser visible, deja de localizarse en
el espacio corporal; se traduce en una orbita de sufrimiento
que opera y define la cotidianidad. El nudo metapsicologico
lo provee P. L. Assoun, a quien cito:

“En el plano propiamente clinico y psicopatologico, en
efecto, el problema adquiere su visibilidad en el horizonte de
las ‘neurosis’ llamadas ‘actuales’. Estas se caracterizan por
una sintomatologia sexual, pero resultante de la inadecua-
cion de la satisfaccion, en contraste con las psiconeurosis,
que por su parte llevan a la expresion ‘simbolica’ un conflicto
de orden sexual de origen infantil. Es sabido que uno de los
primeros gestos de Freud es aislar de la neurastenia, verdade-
ro paradigma de las neurosis actuales, un ‘complejo sintoma-
tico’ que designa como ‘neurosis de angustia’; junto con la
hipocondria, estas entidades forman la trilogia constituyente
de las neurosis en que el cuadro somatico es particularmente
clamoroso” (Assoun 1977).

Estos pacientes —que en la actualidad comprenden un
namero progresivamente grande de los enfermos con do-
lor miofascial, fibromialgia y fatiga crénica- despliegan,
con diverso gradiente, su montante de dolor fisico y su-
frimiento emocional, su malestar cinestésico y su “dafio
moral”, que hace particularmente dificil el diagndstico no
psicoanalitico. No es casual que muchos de ellos termi-
nen, victimas del ‘acting contratransferencial’ de ortope-
distas y neurocirujanos, crucificados en su dolor.

En su mayoria se trata de mujeres jovenes con francos
rasgos melancdlicos, asediadas por sintomas sexuales in-
movilizados bajo la alexitimia, acordonados en una tension
muscular creciente, cuya ansiedad, por intensamente soma-
tizada que esté, da la impresion inmediata de un dolor sub-

jetivo. Dolor que se anuda con otras quejas circunstanciales
(econémicas, familiares, situacionales, etc.).

A diferencia del hipocondriaco, el doliente psicosomatico
subsiste en su dolor, actia su incapacidad y clama por un in-
terlocutor sensible a su calvario, que lo rescate de si mismo.
Tal como sefiala Freud en “Duelo y melancolia”, el doliente
psicosomatico expresa una profunda tristeza, franqueada por
una inhibicion de toda accion y una desvalorizacion yoica.
Semejante a un Prometeo encadenado por sus deudas sexua-
les, representa un modelo tragico, sometido, juzgado antes
de transitar por su identidad amorosa. Su queja continua ha-
bla de que nada queda por experimentar desde la indefension
que trae este dolor cotidiano. “Detras de esa pereza ontolo-
gica, de ese ‘decubito existencial’, se transluce entonces un
formidable ‘activismo’ de culpa. El dolor de existir, punto
extremo de sufrimiento para uno(a), envenena la existencia
de sus otros” (Assoun 1977).

Recurrimos a Freud de nuevo, desde el Manuscrito
“G” cuando habla acerca de la melancolia, quien nos pro-
porciona “la mejor descripcion: es una inhibicion psiquica
acompafiada de un empobrecimiento instintivo, y el dolor
que le concierne” (Freud, 1895). Se trata, pues, de una
depauperizacion pulsional, que hace sentir a la persona
empobrecida e incompleta. A cambio, su dolor fisico la
legitima y le permite estar en el mundo. El paciente se
enfrenta, desde sus pulsiones sexuales, a una enorme pér-
dida de excitacion, con lo que sobreviene una involucion
hacia la esfera psiquica, que produce una especie de va-
cio, de succion, sobre los otros restos de excitacion. Se
podria describir como una hemorragia neurofisioldgica,
que produce dolor en la medida en que se empobrece el
aparato psiquico.

En el trastorno psicosomatico, el cuerpo se queja de
manera muda, palabra informulada pero elocuente que se
difiere hasta que se enfrenta a la dialéctica de la reemer-
gencia del objeto persecutorio a cambio de uno situado en
el propio cuerpo. “En la histeria, el cuerpo habla y partici-
pa activamente en el didlogo, expresandose; mientras que
en el trastorno psicosomatico, el cuerpo (principalmente
en sus visceras) aparece padeciendo de palabras no asu-
midas” (Leclaire 2000).
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El dolor permea las barreras del mundo interno, cual
fuente brotante, que arrastra consigo a los otros procesos
psicologicos. Asi, el paciente desinviste a sus objetos, supri-
me el flujo de ideas, apaga sus intereses e iniciativas y se
congela en su incesante sintomatologia somatica. No escapa
a nuestra atencion una contraparte perversa, por cuanto el
doliente psicosomatico “se chupa” todo gesto amoroso, toda
investidura, en este desenlace. Herida que mana sufrimiento
psiquico hasta quedar exangiie. En efecto, algunos autores
postfreudianos lo asimilan a los sintomas funcionales que
convergen en el periodo menstrual.

Pero el dolor psicosomatico no puede significarse;
aparece como atrapado bajo la piel, indiscernible al
clinico, pululando sin un patrén definido entre muscu-
los y meridianos de acupuntura, como un trastorno de
la economia del goce en el sentido metapsicologico.
Es experiencia comun que los pacientes acusen de in-
comprension a otros médicos y psicoterapeutas que los
han atendido: “todos terminan diciendo que yo sola me
provoco los dolores”, suelen decir. Lo que define esta
afirmacion es lo que Assoun llama el caracter pseudo-
pulsional del dolor. Es como una fuerza instintiva que se
mantiene sin cesar, a punto de resolverse pero que fluye
reiterativamente hacia lo somatosensorial, negandose a
ser satisfecha. Se ha trastocado en un lenguaje, un idio-
ma que se reedita en el cuerpo tumefacto y que interpela
a todo aquel que le rodea.

PRESENTACION DE UN CASO CLINICO

Un ejemplo clinico nos permitira iluminar estos sefia-
lamientos. Sophie es una mujer de apariencia vulnerable
a sus 27 afios. Viene sumida en un manto de quejas so-
maticas: ardor difuso, dolor neuralgico en secuencia, sen-
sacion de opresion muscular en ambas piernas, cambios
térmicos, disuria y cefalea intermitente. Su discurso, de
tenue resonancia afectiva, estd enmarcado por una mirada
suplicante, pero sin llanto (“agotada de lagrimas” —pensé
yo cuando la conoci). Una mirada que parece reclamar en
todo tiempo el retorno del objeto perdido.

Como tantos otros pacientes psicosomaticos, trae una car-

peta de estudios radiograficos y neurofisioldgicos, examenes
quimicos e inmunolodgicos, y recetas de diversa procedencia.
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Parece denunciar que su lenguaje corporal sigue sin desci-
frarse, drenando continuamente su ““calidad de vida”.

Sophie viste con recato; pese a su edad, parece una
adolescente atemorizada de su sexualidad, del intercambio
pulsional que convoca. Pero no hay afecto perceptible, todo
parece estar en involucion, un drenaje interno que la sustrae
del mundo. En las primeras sesiones, se conecta lo indispen-
sable: segunda hija de un matrimonio conservador de pro-
vincia, fruto de una madre extenuante y un padre abulico,
Sophie remonta su paresia dolorosa al momento en que,
siendo una nifia de 9 afios, los padres la dejan cuidando a su
hermanita de dos. En su precoz comprension ambivalente,
decide llevarla a comprar dulces a la miscelanea cercana. Al
cruzar la calle, la pequefia “se desprende” de su mano y es
atropellada por un auto. Sophie pasa las siguientes semanas,
arropada en la angustia de que la hermana, victima de una
contusion cerebral y dos fracturas, se muera y cumpla la mal-
dicion edipica.

En contraste con el dolor agudo o transitorio, derivado
de una lesion organica, que al eliminarse retrotrae la sen-
sacion de placer que brinda “el alivio”, el dolor psicoso-
matico no termina de reinvertirse, no se detiene para dejar
huellas diferidas, sino que sigue manando como herida
abierta, insistiendo en drenar la pulsion sexual mientras
se adhiere indisolublemente al cuerpo.

Se entiende asi que todo analgésico resulte insuficien-
te, antes el enfermo sufrira los efectos indeseables de los
sedantes o los narcoticos. Este dolor es el correlato subje-
tivo de la pérdida objetal, que antecede a la angustia del
vaciamiento libidinal; ahi est4 su verdadero origen, no en
las terminaciones nerviosas o en un supuesto vaivén de
neurotransmisores. Dolor persistente ¢ inefable, que tra-
duce el drama de la separacion absoluta del objeto, justo
donde se juega la certidumbre existencial del sujeto.

Para redondear nuestra hipotesis, volvemos a Freud.
“la investidura nostalgica [Sehnsuchtsbesetzung)] incesan-
temente creciente del objeto desaparecido (perdido), en
razén de su caracter imposible de satisfacer [Unstillbar-
keit, literalmente imposible de aplacar] crea las mismas
condiciones econdmicas que la investidura del dolor [Sch-
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merzbesetzung] de la parte herida del cuerpo y posibilita
hacer abstraccion de la condicidn periférica del dolor cor-
poral” (Freud, 1926).

El sujeto de la separacion, parafraseando a Assoun, in-
tenta lamerse las heridas, alli donde el Otro ha clavado su
daga, donde dejé desde siempre abierta el alma. La repre-
sentacion del objeto, fuertemente investida por la necesidad,
ocupa el sitio del cuerpo investido por el aumento de excita-
cion sexual. De esta manera, el objeto de amor se localiza en
la llaga narcisista, se incrusta en el cuerpo deseante. Como
hemos podido constatar, el objeto amado se re-presenta en el
crisol somatico. El dolor se hace sufrimiento.

En las sesiones subsecuentes, Sophie aprendi6 en trans-
ferencia lo que nunca habia sido asequible a la conciencia.
Pudo descubrir gradualmente la envidia que le desperto el
nacimiento de su hermana en primer plano, seguida de una
urgencia seductora que configurd su lenguaje corporal de
nifia, debatiéndose entre la rivalidad edipica con la madre y
la intensa pulsion sexual hacia el padre, quien la inflamaba
mas con su precario equilibrio para satisfacer las demandas
libidinales de sus tres hijas. Reconocié con mucho dolor
(ahora si, ligado a una emocién y no disperso en el cuerpo)
que su vida escolar transitd siempre entre el compromiso su-
peryoico con las amigas y la sensacion de ser admiraba por
su belleza fisica, pero nunca destinataria de afecto.

En su relacion conmigo, empezaron a notarse rasgos
transferenciales menos histéricos, reflejo de una estructura
psiquica que recurre casi con novedad a la simbolizacion,
proceso que se ha ido dando concomitantemente a un cam-
bio de atuendo que denota una paulatina reinvestidura de su
mundo interno. Con el tiempo, ha podido enfrentarse a su
jefe laboral, un hombre a quien admiraba en apariencia, pero
que pudo reconocer como una figura transicional que la in-
fantilizaba mientras la seducia. A ultimas fechas, se atrevio a
reemplazar a un novio autoritario, muy cercano a la imagen
internalizada de su objeto materno, por un comparfiero mas
reciproco y menos fobico. Todo esto se ha acompafiado de
un compromiso psicoterapéutico que empieza a dar frutos
concretos respecto del sufrimiento psicosomatico: en varios
meses de trabajo en el encuadre, ha podido prescindir de los
relajantes musculares y esta propiciando una menor dosis de

antidepresivos. Aun falta mucho por andar, si consideramos
que apenas hemos reinterpretado su didlogo objetal en el um-
bral de lo edipico.

Su fantasma pulsional atin la acosa de noche y de tanto
en cuanto suefla con una madre persecutoria que la intenta
someter en la cocina. Pero, poco a poco en su horizon-
te onirico aparecen erguidos algunos pinos frente al mar,
acaso mas apacible, como esperando a que su feminidad
se deje humedecer con goce.
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El Sindrome Doloroso Regional Complejo y
Medicina Basada en la Evidencia

F. Neira', J. L. Ortega'

Complex Regional Pain Syndrome and
Evidence-Based Medicine

SUMMARY

The patients with Complex Regional Pain Syndrome
(CRPS) have received different treatments with major
or less success. In the present review we have achieved
a systematic search in Internet, using the terms “Reflex
Sympathetic Dystrophy” and “Complex Regional Pain
Syndrome”. The objective is to assess the diagnostic
methods and therapeutics more effectives based on the
best available scientific evidence, that allows a suitable
control of patients with CRPS.

The TASP establish the CRPS as a variety of pain
conditions of regional finding, after one injury, with dis-
tal prevalence of unusual symptoms, exceeding in mag-
nitude and duration to the clinic course expect of initial
incident, producing an important impairment motor,
with a variable progression in the time.

The difference between CRPS I and CRPS 1l is in the
presence of an injury in a peripheral nerve in the CRPS
II. This Syndrome have some main signs and symptoms:
strong pain, hyperesthesis, hyperalgesia, allodynia, sen-
sorial deficiency, hyposthesis, tumefaction, changes of
colour and temperature anomaly of sudation, changes in
the skin: pallor, fibrosis, hyperkeratosis, brilliant and thin

Este articulo fue publicado originalmente en
Rev. Soc. Esp. Dolor 2: 133-146; 2007

skin, trophic and vasomotor changes, muscular and bony
atrophy. The diagnosis of CRPS I can be realized by clinic
history and exploration [recommendation (R) B].

The diagnosis of CRPS I is based in the severity and
duration of signs and symptoms [level of evidence (LE)
II]. Some complementary test can assist to the differen-
tial diagnostic with other syndromes of chronic pain. We
have evaluated different diagnostic approach although
there aren’t reasons to recommend one over other (R C).

The present guideline recommend a multidisciplinary
treatment with three essential elements: pain treatment,
rehabilitation and psychological treatment. Treatment
must be individualized according to characteristic of pa-
tient and to avoid pain, joint rigidity, vasomotor reflex,
joint and bone se- quel. The last objective must be the
functional recovery without pain.

Between treatments performed with some effective-
ness there are: antiepileptic (LE II), antidepressant (LE
III), nasal calcitonina (LE II), block of channel of calcium
(LE 1V), antiinflamatory nonsteroid, corticosteroid (LE
I), patch of clonidina (LE IV), lidocaina intravenous (LE
IV), cream of dimetil sulfoxide (LE IV), bifosfonates (LE
1), ketamina intravenous (LE IV) and opioids.

The regional endovenous block have efficacy: clo-
nidina associated with lidocaina (LE III), bretilio asso-
ciated with lidocaina (LE II), while guanetidine doesn’t
seem effective (LE I). Epidural block is effective: bu-
pivacaina associated to opioids (LE III), clonidina (LE
II), Other technical that seems effective are: chirurgical
sympathectomy (LE IV), Transcutaneous electrical nerve
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stimulation (LE I'V), medular electric stimulation in CRPS
I (R A) and in CRPS II (R D), phisioterapy (LE IV) and
occupational therapy (LE IV).

Prevention of CRPS can be realized with early hospi-
talary rehabilitation (RC).

Key words: Complex Regional Pain Syndrome. Re-
flex Sympathetic Dystrophy. Evidence-Based Medicine.
Pain.

RESUMEN

Los pacientes con el Sindrome Doloroso Regional
Complejo (SDRC) han recibido diferentes tratamientos,
con mayor o menor éxito. En la presente revision se rea-
liza una busqueda sistematica en Internet, utilizando el
término “Reflex Sympathetic Dystrophy” y “Complex
Regional Pain Syndrome”. El objetivo es determinar
las técnicas diagnosticas y terapéuticas mas efectivas
fundamentadas en medicina basada en la evidencia, que
permitan un adecuado control de los pacientes aquejados
del SDRC.

La TASP define el SDRC como variedad de condi-
ciones dolorosas de localizacion regional, posteriores a
una lesion, que presentan predominio distal de sintomas
anormales, excediendo en magnitud y duracién al cur-
so clinico esperado del incidente inicial, ocasionando
con frecuencia un deterioro motor importante, con una
progresion variable en el tiempo. La diferencia entre el
SDRC Iy SDRC II radica en la presencia en esta ultima
de lesion de un nervio periférico.

La fisiopatologia no estd totalmente dilucidada, se
sabe que hay una actividad neuronal anormal que invo-
lucra a todo el sistema nervioso.

Este Sindrome presenta una serie de signos y sinto-
mas principales: dolor intenso, hiperestesia, hiperalge-
sia, alodinia, deficiencias sensoriales, hipoestesia, tume-
faccion, cambios de color y temperatura, anomalias de
sudoracidn, cambios en la piel: palidez, fibrosis, hiper-
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queratosis y piel brillante y fina, alteraciones tréficas y
vasomotoras, atrofia muscular y dsea.

El diagnostico del SDRC I se puede realizar mediante
la historia clinica y la exploracion [recomendacion (R)
B]. El diagnostico del SDRC I se basa en la severidad
y duraciéon de los signos y sintomas [nivel de eviden-
cia (NE) III]. Algunas pruebas complementarias pueden
ayudar en el diagnostico diferencial con otros sindromes
de dolor cronico. Se han evaluado diferentes criterios
diagnoésticos sin que existan razones para recomendar
uno sobre otro (R C).

Las directrices actuales aconsejan un tratamiento
multidisciplinario con tres elementos esenciales: trata-
miento del dolor, rehabilitacion y terapia psicoldgica. El
tratamiento debe ser individualizado segln las caracte-
risticas del paciente y evitar el dolor, la rigidez articular,
el reflejo vasomotor, las secuelas dseas y articulares. El
objetivo final debe ser la recuperacion funcional exenta
de dolor.

Entre los tratamientos practicados con cierta efecti-
vidad se encuentran: antiepilépticos (NE II), antidepre-
sivos (NE III), calcitonina via nasal (NE II), bloqueantes
de canales de calcio (NE IV), antiinflamatorios no es-
teroideos, corticosteroides (NE I), clonidina en parches
(NE 1V), lidocaina intravenosa (NE 1V), dimetil sulfoxi-
do en crema (NE IV), bifosfonatos (NE II), ketamina
intravenosa (NE IV) y opioides.

El bloqueo regional endovenoso presenta eficacia:
clonidina asociada a lidocaina (NE III), bretillo asociado
a lidocaina (NE II), mientras que la guanetidina no se ha
mostrado eficaz (NE I). El bloqueo epidural es eficaz: la
bupivacaina asociada a opioides (NE III), clonidina (NE
II). Otras técnicas que se han mostrado efectivas son:
simpatectomia quirurgica (NE IV), estimulacion eléctri-
ca transcutanea (NE IV), estimulacion eléctrica medular
en el SDRCI (R A)yenel SDRCII (R D), fisioterapia
(NE 1V) y terapia ocupacional (NE IV).

Se puede realizar la prevencion del SDRC con reha-
bilitacion hospitalaria precoz (R C).
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Palabras clave: Sindrome doloroso regional com-
plejo. Distrofia simpatico refleja. Medicina Basada en la
Evidencia. Dolor.

1. INTRODUCCION

Wolf describioé en 1877 lo que seria el Sindrome Do-
loroso Regional Complejo tipo I (SDRC I) y Kummell lo
hizo, en 1895, en pacientes con dolor crénico y alteracio-
nes vasomotoras (1,2). Sudeck describié en 1900 la “atro-
fia 0sea inflamatoria aguda” (1900) (3). En 1923 Leriche
recalco la afectacion del sistema nervioso simpatico. En
1925 Maillard y Renard describieron un proceso algodis-
trofico yatrdgeno por tratamiento con fenobarbital. Jon-
son relaciono en 1943, los trastornos distroficos dolorosos
en la extremidad izquierda, con el infarto de miocardio.
Evans acufi6 el término Distrofia Simpatico Refleja en
1946 (4). Esta entidad ha recibido diferentes denomina-
ciones: causalgia menor, atrofia de Sudeck, algodistrofia,
sindrome hombro-mano, etc (2).

Paget, en 1862, fue el primero en describir lo que en
definitiva seria el SDRC II, durante la Guerra Civil Ame-
ricana (5); siendo denominado Causalgia por Silas Weir
Michell en 1867 (6). En 1920 el British Medical Resear-
ch Council defini6 el dolor causalgico como: espontaneo;
ardiente y caliente, intenso, difuso, persistente, pero pro-
penso a exacerbaciones; desencadenado por estimulos
que no necesariamente producen un efecto fisico en la
extremidad; tendentes a provocar cambios profundos en
la salud psiquica del paciente.(2)

En 1993 el Special Consensus Workshop of the IASP
decidi6 cambiar la denominaciéon del Sindrome, pasando
a denominarlo SDRC. El comité de clasificacion de la
TASP acept6 los criterios diagnosticos (tabla 1), que han
pasado a ser estrictamente clinicos, fueron publicados en
1994. Es un sindrome que se desarrolla tras un episodio
nocivo desencadenante (7).

Los pacientes aquejados de este sindrome han recibi-
do diferentes tratamientos, con mayor o menor éxito. En
ocasiones se han desechado tratamientos o se han valida-
dos otros sin el adecuado respaldo metodolédgico, basados
en articulos con metodologia deficiente. En la presente

revision se realiza una buisqueda sistematica en Internet,
utilizando el término “Reflex Sympathetic Dystrophy”
y “Complex Regional Pain Syndrome”, en los diferen-
tes grupos de elaboracion y almacenamiento de guias de
practica clinica: National Guideline Clearinghouse http://
www.guideline.gov/compare/compare.aspx, CMA info-
base, Primary Care Clinical Practice Guidelines y Fisterra
-Directorio de Guias Clinicas en Espafiol-. Se han revisado
guias de practica clinica (GPC) basadas en la evidencia,
meta-analisis y articulos de mayor relevancia, habiéndose
seleccionado los documentos y guias de practica clinica
que figuran en la bibliografia.

El objetivo es determinar las técnicas diagnosticas y
terapéuticas mas efectivas fundamentadas en medicina
basada en la evidencia, que permitan un adecuado control
de los pacientes aquejados del SDRC.

Tabla 1. Criterios de la IASP para el diagnostico
del SDRC | (1994)

1 Es un sindrome que se desarrolla tras un episodio nocivo
desencadenante.

2 Se manifiesta como dolor espontaneo o alodinia/hiperalge-
sia, no limitado a la distribucion territorial de un nervio peri-
férico, y desproporcionado al episodio desencadenante.

3 Hay o ha habido evidencia de edema, anormalidad en el flu-
jo sanguineo cutaneo o actividad sudomotora anormal, en la
region dolorosa desde el episodio desencadenante.

4 Este diagnostico se excluye por la presencia de otras condi-
ciones que pudieran explicar el grado de dolor y disfuncion.

2. DEFINICION:

La TASP define el SDRC como variedad de condi-
ciones dolorosas de localizacion regional, posteriores a
una lesion, que presentan predominio distal de sintomas
anormales, excediendo en magnitud y duracion al curso
clinico esperado del incidente inicial, ocasionando con
frecuencia un deterioro motor importante, con una progre-
sion variable en el tiempo. La diferencia entre el SDRC 1
y SDRC II radica en la presencia en esta ultima de lesion
de un nervio periférico (8).

El SDRC agrupa a una serie de entidades nosologi-
cas, que tras dafio o lesion, con presencia de dolor re-
gional de predominio distal y alteraciones sensitivas, se
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acompafia de alteraciones cutaneas, cambios de tempera-
tura, disfuncién vasomotora y edema; y todos ellos exce-
den en magnitud y duracién al curso clinico que presupo-
nia la lesion inicial, y muestran una progresion variable
en su evolucién a través del tiempo. Debiendo haberse
descartado siempre otros diagnosticos (9). Mantienen en
comun su mecanismo fisiopatoldgico, etiologia, clinica,
radiologia, escintigrafia y biologia. Su clinica se caracte-
riza por dolor, trastornos vaso y sudomotores, retraso en
la recuperacion funcional, trastornos tréficos y en ocasio-
nes repercusiones psicologicas.

Con esta nueva definicion se trata de poner de mani-
fiesto que estos pacientes no siempre responden al blo-
queo del sistema simpatico, asi mismo hay otras entidades
donde puede haber una hiperactividad del sistema simpa-
tico sin que por ello sean un SDRC.

3. EPIDEMIOLOGIA

En los estudios epidemiologicos realizados, la edad me-
dia de presentacion se encuentra entre los 36- 42 afios (10),
con predominio del sexo femenino 60- 80% (11,12). Aunque
es mas frecuente la afectacion de un solo miembro no existe
predominio, estadisticamente significativo, de miembros in-
feriores sobre superiores o izquierdo sobre derecho (2).

La incidencia del SDRC varia enormemente desde
0,05% al 35%, dependiendo de la poblacion examinada y
de los criterios diagnosticos empleados (10). Se calcula que
el 20-35% presentaran grados de incapacidad y que sélo el
20-30% de los pacientes recuperaran su grado funcional
previo al SDRC. El SDRC I tiene mayor incidencia que el
tipo II. Se presenta en 1 de cada 2000 traumatismos (13). En
sus formas mas evolucionadas, que corresponden a cuadros
de dolor severo, solo el 20% de los afectados son capaces de
recuperar sus actividades previas al traumatismo (14).

4. ETIOLOGIA

Factores desencadenantes: no siempre se presentan.
En el SDRC I la mayoria de los pacientes pueden identifi-
car un factor traumatico de mayor o menor gravedad: frac-
tura (11,15,16), esfuerzo o torcedura (11,15), postcirugia
(11,15-17), lesion por contusion o aplastamiento (11,15),
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esguinces articulares de tobillo y mufieca, inmovilizacio-
nes prolongadas y reeducacion inadecuada (2,18). Otros
posibles factores desencadenantes son: accidente vascu-
lar cerebral e infarto de miocardio (19). A veces son ya-
trogénicos: reumatismo gardenalico (hombro congelado,
sindrome hombro-mano), tratamiento con fenobarbital,
isoniacida, etionamida o yodo radiactivo (18).

Factores predisponentes: Se han sugerido los si-
guientes factores de riesgo: metabdlicos (anomalias me-
tabdlicas, diabetes), tabaquismo, predisposicion genética
(HLA-DR15, HLA-DQ1) y factores psicologicos (ansio-
so-depresivos, emotivos, nerviosos e irritables) (2,9,20).

En el SDRC II se presenta como antecedente obligado
la lesion parcial o total de un tronco nervioso periférico o
una de sus ramas terminales (8).

5. FISIOPATOLOGIA:

La fisiopatologia del SDRC atin no ha sido bien defi-
nida. En el SDRC se desencadena dolor neuropatico como
respuesta exagerada a una lesion traumatica o nerviosa, o
como consecuencia de un proceso a distancia. Raramente
se presenta sin una causa aparente (19).

En los mecanismos fisiopatologicos parecen participar:
un factor desencadenante, la neurotransmision del impul-
SO nervioso a centros simpaticos regionales, la percepcion
posiblemente distorsionada del mensaje y una respuesta
neurovegetativa desmesurada en intensidad y extension,
anormalmente prolongada, que desencadena una altera-
cion regional y mantenida de la microcirculacion.

La hiperexcitabilidad del sistema simpatico conlleva
una vasoconstriccion arteriolar seguida, de forma indirec-
ta, de una dificultad metabdlica en la microcirculacion,
que daria lugar a una vasodilatacion capilar con extrava-
sacion, edema y sufrimiento celular; circulo vicioso que
es mantenido por la liberacion de sustancias toxicas. En
condiciones normales el edema intersticial se drena por
via venosa y linfatica; ésta ultima estd destinada, funda-
mentalmente, a macromoléculas proteicas y a suplir la via
venosa en caso de sobrecarga hidrica o por insuficiencia
anatomica. La incapacidad de estos sistemas hace que
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aparezca el edema con modificaciones de la sustancia
fundamental, que se polimeriza, y una actividad intensa
de los fibrocitos. De este modo, la fase edematosa e infla-
matoria da lugar a una fibrosis de importancia variable, a
veces cicatricial y retractil, explicando las modificaciones
observadas en la segunda fase de la enfermedad.

La liberacion de sustancias (citoquinas, kininas, etc,)
desencadenan la sensibilizacion periférica. Asi mismo,
hay una sensibilizacion central que produce alteraciones
importantes a nivel autonémico, del dolor y del sistema
motor. Parece que esta sensibilizacion podria perpetuarse
por los astrocitos. (21) Segun los pacientes y las circuns-
tancias, la importancia de la participacion de los diferen-
tes mecanismos puede variar para, finalmente, desembo-
car en el mismo resultado: el SDRC.(2)

Se sabe que hay una actividad neuronal anormal que
involucra a todo el sistema nervioso. Se han propuesto di-
ferentes mecanismos para tratar de explicar la fisiopatolo-
gia del SDRC: respuesta de restauracion aberrante, reac-
cion inflamatoria intensificada, desuso protector, sistema
nervioso simpatico disfuncional, disfunciéon mioaponeu-
rética y anormalidades del sistema nervioso central.

6. CLASIFICACION:

El SDRC se ha dividido segun la etiologia en: Tipo
I, siendo su etiologia una lesion de partes blandas o una
inmovilizacién y se corresponde con la antiguamente de-
nominada Distrofia Simpatico Refleja (2,22); y Tipo I,
que aparece tras una lesion de un nervio y se corresponde
con la antigua denominacién de Causalgia. Ambos tipos
tienen los mismos signos y sintomas.

7. CLINICA:

Este sindrome presenta una serie de signos y sintomas
principales: dolor intenso (15,23); hiperestesia (15,24); hi-
peralgesia (15,24); alodinia (15,24); deficiencias sensoriales
como trastorno hemisensorial (25), hipoestesia (26), tume-
faccion (15), cambios de color y temperatura (27), anomalias
de sudoracion (27), cambios en la piel: palidez, fibrosis, hi-
perqueratosis y piel brillante y fina (28); alte- raciones trofi-
cas y vasomotoras; atrofia muscular y ésea (tabla 2) (8).

Tabla 2. Frecuencia de los sintomas del SDRC.

Sintomas Veldman Harden RN, et al Harden RN,
PH, et 1999. Sintomas et al
al.1993 (15) 1999. Signos

(15)

Paresias 95%

Dolor 93% 81,1%

Alteracion T* cutanea 92% 78,7% 56%

Cambios de color de piel 92% 86,9% 66%

Limitacion de los 88% 80,3% 70%

arcos de movimiento

Hiperpatia 79%

Hiperestesia 76% 65,1%

Hipoestesia 69% 44%

Edema 69% 79,3%

Alteraciones del creci- 60% 21,1% 9%

miento de uflas o vello

Atrofia muscular 55%

Incoordinacion 54%

Temblor 49% 23,7% 9%

Hiperhidrosis 47% 52,9% 24%

Atrofia cutanea 40%

Debilidad 74,6% 56%

Cambios cutaneos 24.4% 20%

Distonia 20,2% 14%

Hiperalgesia 63%

El SDRC se puede acompafiar de disfuncion motriz:
temblor (15,27), distonia (29), mioclono (29), limitacion
de la movilidad articular (24) y disminucion de la fuerza
muscular, especialmente la fuerza de prension (30).

En el SDRC II no hay una distribucion anatémica, por
lo tanto no es radicular y no sigue la distribucion de un
nervio periférico. El edema, habitual en el SDRC I, es ge-
neralmente congestivo, blando y de aparicion precoz. En
las fases tardias puede hacerse mas duro y se puede rela-
cionar con la limitacion funcional articular (8).

En la fase avanzada se produce atrofia muscular, que
en algunos pacientes se manifiesta con la mano cerrada en
puflo e imposibilidad de abrirla. Es importante tener en
cuenta que la clasificacion (Tipo I, II) no tiene en consi-
deracion la presencia de compromiso nervioso simpatico.
La Unica manera de determinar si este componente esta
presente, es mediante el bloqueo de la inervacion simpati-
ca de la zona comprometida.
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Las extremidades que con mayor frecuencia se afectan
son las superiores, en el 44-61% de los casos, seguidas
de las inferiores en el 39-51% (11,12,15), pudiendo pro-
gresar el SDRC, en ocasiones, y comprometer la extre-
midad contralateral. También se puede presentar en nifios
(31,32). E1 SDRC puede localizarse en cualquier parte del
cuerpo incluyendo 6rganos intraabdominales o pélvicos.

Bonica describid tres etapas en el SDRC (2). No se
ha demostrado que estas etapas sean debidas a la evolu-
cion fisiopatologica primaria del SDRC. Las tres etapas
se relacionaban con un pronostico progresivamente peor;
aunque, se ha observado que pacientes en la etapa 3 de
Bonica, con un tratamiento multidisciplinario prolonga-
do y acorde con su patologia, podian obtener una mejoria
clinica (2).

Segtn la localizacion del SDRC, se han descrito:
SDRC hombro-mano, SDRC aislado de mano y muifieca,
SDRC aislado del hombro (hombro congelado post-trau-
matico, hombro congelado post ACV, hombro congelado
idiopatico), SDRC bilateral del hombro, SDRC aislado
del pie, SDRC de rodilla, SDRC de sacroiliaca y SDRC
de cadera.

8. DIAGNOSTICO:

No hay ningun signo o sintoma patognomoénico del
SDRC. Se ha tratado de llegar a criterios diagnosticos
estandarizados que faciliten la identificacion y su trata-
miento.( 2)

El diagnoéstico del SDRC I se puede realizar mediante
la historia clinica y la exploracion [recomendacion (R) B]
(tabla 3). El diagnoéstico del SDRC I se basa en la seve-
ridad y duracion de los signos y sintomas [nivel de evi-
dencia (NE) III] (tabla 4) (22). Algunas pruebas comple-
mentarias pueden ayudar en el diagnostico diferencial con
otros sindromes de dolor crénico (8).

La realizacion de pruebas diagnésticas innecesarias da
lugar al retraso en el inicio del tratamiento. Por lo tanto,
no se recomienda realizar pruebas de laboratorio para in-
tentar confirmar el SDRC; las cuales, ademas, no repercu-
tirian en la terapéutica de esta patologia.(2)
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No se han observado rasgos psicoldgicos o de perso-
nalidad que predispongan el SDRC (NE II). Los tipos de
fractura y la gravedad de la lesion son similares entre los
pacientes que desarrollan el SDRC Iy los que no lo desa-
rrollan (NE II).

Es necesario pensar en la existencia del SDRC, para
poder llegar a su diagndstico y tratarlo de forma precoz y
correcta, con el fin de evitar secuelas irreversibles, tanto
fisicas como psicologicas.

Se han evaluado diferentes criterios diagnosticos: Veld-
man 1993, IASP 1994 (tabla 1), Kozin (tabla 5), Bruehl
1996, AMA 2001, WorkSafeBC 2004, Presley Reed 2005,
UK Orthopaedics 2005, IASP 2005, sin que existan razo-
nes para recomendar uno sobre otro (R C).(10,22)

Tabla 3. Grados de recomendaciones.

Grado A | Al menos un metaanalisis, revision sistematica o ensayo cli-
nico aleatorizado con muy bajo riesgo de sesgo y directamen-
te aplicable a la poblacion objeto, o una revision sistematica
de ensayos clinicos aleatorizados o un cuerpo de evidencia
consistente, principalmente en metaanalisis bien realizados,
revisiones sistematicas de ensayos clinicos aleatorizados o
ensayos clinicos aleatorizados con bajo riesgo de sesgo, apli-
cables a la poblacion objeto y que demuestren globalmente
consistencia de los resultados.

Grado B | Un cuerpo de evidencia que incluya revisiones sistematicas
de alta calidad de estudios de cohortes o de casoscontroles,
o estudios de cohortes o casos-controles de alta calidad, con
muy bajo riesgo de confusion, sesgo o azar y una alta proba-
bilidad de que la relacion sea causal, directamente aplicables
a la poblacion objeto y que demuestren globalmente consis-
tencia de los resultados, o extrapolacion de metaanalisis de
gran calidad o bien realizados, revisiones sistematicas de en-
sayos clinicos aleatorizados o ensayos clinicos aleatorizados
con bajo o muy bajo riesgo de sesgo.

Grado C | Un cuerpo de evidencia que incluya estudios de cohortes o
de casos controles bien realizados, con bajo riesgo de con-
fusion, sesgo o azar y una moderada probabilidad de que
la relacion sea causal, directamente aplicables a la pobla-
cion objeto y que demuestren globalmente consistencia de
los resultados, o extrapolacion de revisiones sistematicas
de alta calidad de estudios de cohortes o de casos-contro-
les, o estudios de cohortes o de casos-controles de alta
calidad, con muy bajo riesgo de confusion, sesgo o azar y
una alta probabilidad de que la relacion sea causal.

Grado D | Estudios no analiticos (observacionales clinicas y series de
casos), opiniones de expertos o extrapolacion de estudios de
cohortes o de casos-controles bien realizados, con bajo ries-
go de confusion, sesgos o azar y una moderada probabilidad
de que la relacion sea causa.
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Tabla 4. Niveles de evidencia. Tipo de evidencia
y descripcion.

Nivel L. Evidencia obtenida de ensayos aleatorizacion y contro-

lados.

Nivel II. Evidencia obtenida al menos de un estudio bien disefia-

do, controlado pero sin aleatorizacion.

Nivel III. Evidencia obtenida al menos de un estudio bien dise-
fado de cohorte o caso control, controlado pero sin

aleatorizacion.

Nivel IV. Evidencia obtenida desde multiples series con o sin in-

tervencion.

Nivel V. Opiniones de las autoridades respectivas basadas en la
experiencia clinica, estudios descriptivos y casos clini-

cos, o informes de comités de expertos.

Tabla 5. Criterios de Kozin y cols. para el diag-
nostico del SDRC 1.

1 Dolor y sensibilidad de una extremidad.

2 Sintomas o signos de inestabilidad vasomotora:
» Fenomeno de Raynaud.

* Piel fria o palida.

* Piel caliente o eritematosa.

* Hiperhidrosis.

Tumefaccion de la extremidad: Edema con o sin fovea.

4 Cambios troficos de la piel:

* Atrofia.

* Descamacion.

* Hipertricosis.

* Pérdida de pelo.

» Cambios ungueales.

* Engrosamiento de aponeurosis palmar.

Interpretacion

* Definida: si cumple los 4 criterios.

* Probable: si cumple los criterios 1, 2 y 3.
« Posible: si cumple los criterios 1y 2.

Estas escalas pretenden predecir la presencia o ausen-
cia de SDRC, no su fase, ni el grado de gravedad. Sin
embargo, no todos los casos clinicos presentan los sinto-
mas y signos clasicos del SDRC; por lo que en ocasiones
puede resultar algo dificil su diagnoéstico, siendo necesa-
rio realizar un diagndstico diferencial apropiado con otras
enfermedades.

En el SDRC no hay modificaciones analiticas valo-
rables. La Radiologia convencional puede mostrar, de
forma tardia, desmineralizacién Osea de variable inten-
sidad en el area afectada. Se suelen observar imagenes

unilaterales de desmineralizacion metafisoepifisaria de
predominio subcondral, heterogénea, de tipo geddico, se-
guido de osteoporosis, de intensidad variable, que puede
llegar a comprender las articulaciones vecinas y el resto
de la extremidad. Es un proceso regional que interesa a
diversos tejidos (sinovial, envolturas de articulaciones,
tegumentos), con aspecto pseudoinflamatorio y trastornos
vasomotores. El signo negativo mas importante es el res-
peto de la interlinea articular. No obstante no es especifica
de esta enfermedad y hay enfermos que no muestran estos
signos. La desmineralizacion dsea se ha atribuido a la in-
movilizacion de la extremidad (2).

Q-SART (quantitative sudomotor axon reflex): indice
indirecto de la actividad simpatica, mide cuantitativamen-
te la produccion de sudor en la extremidad afecta (9).

Tomodensitometria: la densitometria da una infor-
macion similar a la radiologia, pero mucho mas precoz
y puede ser de ayuda tanto en el diagndstico como en la
monitorizacion del tratamiento.

o o7

Medicion del contenido mineral 6seo por absorcion
foténica: determina la desmineralizacion, que se puede
presentar precozmente en el SDRC (18).

Escanografia: suele dar informacion valiosa, en caso
de diagnostico complejo, de desordenes vasomotores que
afectan a tendones, ligamentos, capsulas articulares y par-
tes blandas (18).

Resonancia magnética nuclear: permite excluir otras
patologias, aporta datos que ayudan al diagnostico precoz
de esta enfermedad y, en la cadera, constituye un buen
método de diagnostico diferencial con la osteonecrosis.

Escintigrafia: la escintigrafia con metil difosfato mar-
cado con Tc99 se ha extendido en la valoracion de los pa-
cientes con SDRC. La gammagrafia 6sea con Tc99, se ha
propuesto para la deteccion precoz del SDRC. Se hace un
registro dindmico y estatico vascular y un analisis de la fi-
jacion dsea. Se suele observar hipercaptacion osea precoz
¢ intensa, a nivel regional que sobrepasa los limites de la
articulacion afectada y en raras ocasiones hipocaptacion,
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que es mas frecuente en las fases tardias de esta patolo-
gia. No obstante, después de varios estudios realizados
sobre la sensibilidad, especificidad y predictibilidad de la
prueba, no se ha demostrado que sea ttil clinicamente en
el SDRC (2).

Exploraciones transéseas: el estudio de la circulacion
intradsea por métodos directos, se puede realizar median-
te flebografia intradsea, medida de la presion intradsea y
gases en sangre 0sea. Permiten detectar enlentecimiento
circulatorio con hiperpresion, éstasis y falta de utilizacion
de oxigeno (18).

Termografia: es un procedimiento diagndstico no
ionizante ni invasivo que pone de manifiesto la tempe-
ratura, basandose en la radiacion infrarroja emitida por
la piel, dibujando un mapa térmico que traduce las varia-
ciones térmicas, como consecuencia de las variaciones de
la microcirculacion (8). La termografia permite objetivar
cambios de temperatura en la piel, asi como asimetrias
de la zona afectada (asimetria térmica de 0,6°C permite
alcanzar la sensibilidad y especificidad optima), que cons-
tituye uno de los posibles signos de SDRC (33). En la fase
inicial de la enfermedad suele haber hipertermia regional,
mientras que en la fase tardia suele haber hipotermia mas
localizada. A pesar de todo, no se considera necesaria para
llegar al diagnostico, ya que se puede llegar a las mismas
conclusiones con otros métodos de menor coste economi-
co: sondas cutaneas o termdémetros de infrarrojos (2).

Fluximetria cutinea por técnica doppler laser: es
una de las técnicas mas precisas para el diagndstico pre-
coz del SDRC I. Aporta informacion de las alteraciones
en el flujo, volumen y velocidad del territorio microvas-
cular cutaneo en el SDRC I en las fases [ y 11

Bloqueo neuronal diferencial: se basa en la mejoria
del dolor tras un bloqueo simpatico. Permitiria confirmar
el diagnodstico pero no descartarlo (18). Es diagndstico
de certeza del dolor mantenido por el simpatico (DMS)

(18).

No existe una prueba que proporcione el diagndstico
definitivo del SDRC, siendo el conjunto de las mismas y
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la clinica acompaiiante, lo que nos ayudara a diagnosti-
carlo.

9. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Dependiendo de la clinica del SDRC, se debe realizar
el diagnostico diferencial con diferentes patologias. En la
fase inicial habria que plantear el diagnostico diferencial
con: artritis infecciosa, artritis reumatica, artropatia infla-
matoria, trombosis venosa y arteriopatia periférica.

Cuado se aprecia desmineralizacion dsea el diagnos-
tico diferencial debe tener en cuenta: fracturas de estrés,
osteoporosis, tumores dseos benignos y malignos.

En la etapa de cronificacion, con aparicion de secue-
las, se deben considerar entidades como: Enfermedad de
Dupuytren, esclerodermia y fascitis plantar.

Cuando hay una focalizacion en la cadera hay que
plantear el diagnostico diferencial con: coxitis y osteone-
crosis.

10. TRATAMIENTO:

Las directrices actuales aconsejan un tratamiento mul-
tidisciplinario con tres elementos esenciales: tra- tamiento
del dolor, rehabilitacion y terapia psicologica (figura 1).

SDRC

Historia Clinica y explora-
cion (R.B). Valoracion del

dolor y del estado funcional.

Diagnéstico: criterios diagnosticos de Kozin (definida 4;
probable 1,2 y 3; posible 1 y 2).

Tratamiento intervencionista:
Bloqueo regional endove-
noso:clonidina + lidocaina

(NE III), bretillo + lidocaina

(NE III), bretillo + lidocaina

(NE II). Bloqueo epidural:
bupivacaina + opioides (NE
11D), clonidina (NE II). EEM:

SDRC I (RA), SDRC II (RD).

Simpatectomia quirargica

(NE IV)

Rehabilitacién: Fisiotera-
pia (NE TV).Otras técnicas:
TENS (NE IV). Acupuntura

Tratamiento farmacolégico:
Corticoides etapa inicial (NE
I).Antiepilépticos (NE II).Bi-
fosfonatos (NE II).Calcitonina
v. nasal (NE II)Antidepresivos
(NE III).Blog. Canales calcio
(NE IV).Clonidina parches
(NE IV).Lidocaina iv (NE
IV).Ketamina iv (NE IV).

Tratamiento psicoldgico :
Terapia ocupacional (NE IV)

Prevencion:
Rehabilitacion precoz
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Consideramos, al igual que otros autores (2), que el
inicio temprano e intensivo del tratamiento del SDRC
reduce las posibilidades de cronificarse, aunque no dis-
ponemos de estudios basados en la evidencia que lo con-
firmen.

El tratamiento debe ser individualizado segun las ca-
racteristicas del paciente y pretender evitar el dolor, la ri-
gidez articular, el reflejo vasomotor, las secuelas Oseas y
articulares. El objetivo final debe ser la restauraciéon fun-
cional exenta de dolor.

Los tratamientos aplicados a este cuadro son muy va-
riados y progresivamente mas intensos. Los mismos han
sido recientemente ordenados en forma de una Guia de
Practica Clinica elaborada por un panel de expertos (34).

10.1. Tratamiento del dolor.

Antiarritmicos, anticonvulsivantes, antidepresivos,
calcitonina, bloqueantes de canales de calcio, antiinfla-
matorios no esteroideos (AINE), corticosteroides y opioi-
des.

Para tratar el dolor, se utilizan AINE, pero no suelen
ser eficaces, existiendo discrepancia sobre su eficacia en
el SDRC (NE IV) (10,35).

La utilizacion de corticoides sistémicos es controver-
tida. Existe evidencia de su efecto beneficioso en la etapa
aguda e inicial del SDRC (NE I) (35). Algunos autores los
utilizan en las formas politdpicas a dosis de: prednisona
10-80 mg/dia, en varias dosis y con una reduccion gradual
de la misma durante 2-4 semanas. La prednisona oral a
10 mg mejora el estado clinico del paciente con SDRC
(NE IV) (10). En algunos estudios alivio el dolor durante
3 meses en pacientes con 2-3 meses de evolucion (NE II)
(35). No hay datos de seguimiento a largo plazo. No se
recomienda su utilizacién durante tratamientos cronicos
(2,35).

La capsaicina topica (4 veces al dia) puede ser be-
neficiosa en algunos pacientes durante la fase aguda del
SDRC; manifestandose sus efectos a las cuatro semanas
del inicio del tratamiento.

Los antidepresivos triciclicos (amitriptilina a dosis de
10-25 mg/dia), son ttiles en todas las fases de esta enfer-
medad, especialmente si el dolor es continuo, quemante,
espontaneo o paroxistico. También podemos utilizar doxe-
pina, nortriptilina e inhibidores selectivos de la recapta-
cion de la serotonina, aunque parecen menos eficaces que
la amitriptilina. Precisan al menos de unas 4 semanas para
que su efecto sea maximo. Muchos de estos pacientes
presentan ansiedad e insomnio asociado, tanto por enfer-
medad como por parte de la medicacion que reciben, por
lo que podrian beneficiarse de la administracion de doxe-
pina. La prescripcion de un antidepresivo triciclico con
mayor selectividad sobre la noradrenalina (desipramina)
puede beneficiar a pacientes con exceso de peso e hiper-
somnia con retraso psicomotor. Los antidepresivos hete-
rociclicos han mostrado efectividad en el alivio del dolor
en el SDRC (NE III) (35). Los antidepresivos inhibidores
selectivos de la recaptacion de serotonina no han mostra-
do eficacia analgésica (NE IV) (35). Los antidepresivos
inhibidores selectivos de la recaptacion de noradrenalina
y serotonina, como la venlafaxina, han demostrado un va-
lor en clinica anecddtico (NE 1V) (35). No hay estudios
que valoren la eficacia en el SDRC de los nuevos anti-
depresivos: milnacipran, duloxetina, bicifadina (2,10,35).

Los antiepilépticos se utilizan para el tratamiento del
dolor lancinante paroxistico. El clonazepam puede ser
util en dolores espontancos y paroxisticos. La fenitoina
y otros antiepilépticos pueden ayudar a tratar el SDRC,
especialmente el tipo II y aquellos en los que hay acti-
vidad ectopica aumentada generadora de dolor (NE II)
(35). La gabapentina es eficaz en la reduccion del dolor
en el SDRC (NE IV) (10,35). También se han utilizado
en pacientes con sintomas persistentes de SDRC duran-
te un periodo de un afio, con resultados satisfactorios y
con efectos adversos tolerables (2). No existen estudios
comparativos. La Carbamacepina tiene un efecto menos
favorable.

Los opioides pueden ser efectivos en el alivio del do-
lor de pacientes con SDRC, pero no hay evidencia de su
eficacia (NE IV) (10). Se debe hacer una cuidadosa se-
leccion de los pacientes, utilizar coadyuvantes y ajustar
la dosis para minimizar la aparicion de efectos adversos.
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La metadona puede tener especial interés por su accion
como antagonista de los receptores NMDA, asi como el
tramadol, un opioide débil con accion como inhibidor de
la recaptacion de serotonina y noradrenalina (35). Los
opioides subaracnoideos se deben reservar para pacientes
en los que se han agotado el resto de los recursos dispo-
nibles (2).

Para tratar los espasmos y distonia, podemos utilizar
el baclofeno (50-75 mg intratecal) (20), pero no hay evi-
dencia del efecto analgésico del baclofeno por via oral
(NE IV) (10).

La nifedipina (10-30 mg/dia), puede ayudar a reducir
el dolor relacionado con la alteracion vascular que produ-
ce este proceso (NE 1V) (2,35).

La clonidina (10 mg/dia) en parches, puede servir para
reducir la alodinia local. Se ha observado disminucion
de la alodinia y la hiperalgesia en algunos pacientes con
SDRC con la nueva forma de presentacion de la clonidina
en gel topico (NE 1V) (2,35).

El propranolol a dosis de 40 mg/dos veces al dia, pue-
de ser de utilidad para bloquear los receptores simpaticos,
aunque hay poca experiencia clinica.

La lidocaina en parche, produce alivio del dolor en
la zona local de aplicacion (2). La lidocaina intravenosa
es eficaz en la reduccion del dolor espontaneo y evocado
(NE1V) (10).

La calcitonina se utiliza por su efecto inhibidor de la
reabsorcion dsea, su efecto vasodilatador periférico y su
posible efecto analgésico central. Inicialmente se admi-
nistra a dosis de 100 U/dia, durante 4-8 semanas, seguido
de otras 4-8 semanas a dias alternos. Se administraran a
las cuatro horas suplementos de 600 mg/dia de calcio y
400 U.I de vitamina D. Otros autores, la prescriben por
via nasal 100-200 Ul/dia (2). La calcitonina por via nasal
disminuye el dolor significativamente en el SDRC (NE
1) (35) (NE IV) (10); aunque en otro estudio no se obje-
tivaron efectos analgésicos de la calcitonina en el SDRC
(NE II) (35).
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En Holanda se utiliza como terapia estandar el di-
metilsulféxido (DMSO) al 50% en crema, aplicada 5
veces al dia, y la N-acetilcisteina 600 mg tres veces al
dia. Se han realizado estudios coste-efectividad y cos-
te-utilidad durante 52 semanas con resultados similares,
siendo aconsejado, por su eficiencia y comodidad, el
DMSO (35). Sin embargo, el DMSO parece mas eficaz
en la fase caliente del SDRC y en especial si se afectan
los miembros inferiores, mientras que la acetilcisteina
parece mas apropiada para tratar el SDRC en fase fria y
si estan afectados los miembros superiores. El DMSO y
la N-acetilcisteina son eficaces en el alivio del dolor del
SDRC (NE 1V) (10).

La talidomida, se ha utilizado con éxito durante afios
en pacientes que presentan esta enfermedad, cuando han
fracasado otras terapias. La dosis es de 200 mg/dia, au-
mentandola a 400 mg/dia después tras dos semanas de
tratamiento; se detecta una respuesta evidente a las 4-6
semanas y con dosis de mantenimiento de 100 mg/dia.
Este tipo de tratamiento esta todavia sujeto a un estudio
multicéntrico, que pueda corroborar su utilidad con las
suficientes garantias para su aplicacién como terapia al-
ternativa en el SDRC (35).

Los bifosfonatos (alendronato, clodronato, pami-
dronato) administrados a dosis relativamente altas y
por via intravenosa, pueden aliviar el dolor al inhibir la
actividad celular anomala que provoca la liberacion de
citocinas (9,20,36). Se considera que la osteoporosis del
SDRC I se debe a la activacion patoldgica de los macro-
fagos y de los osteoclastos, que provoca la liberacion
de citocinas proinflamatorias (TNF-alfa, IL-1beta, IL-6,
IL-8) (9). El alendronato y el clodronato (300 mg/dia
durante 10 dias) se han mostrado eficaces en el alivio del
dolor en el SDRC (NE II) (35). El pamidronato también
se ha mostrado eficaz en el alivio del dolor en el SDRC
(NE 1V) (35).

La ketamina (bloqueante de los receptores N-metil D-
aspartato) se ha mostrado eficaz en el alivio del dolor en
pacientes con SDRC (NE IV) (35,37). No hay evidencia
sobre la accion analgésica de la amantadina, memantina y
dextrometorfano en el SDRC (NE IV) (10,20).
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La infiltracion de las zonas gatillo, con anestésicos lo-
cales, asociados o no a corticoides puede ser eficaz como
coadyuvante asociada a otras técnicas.

Bloqueo simpatico regional:

La perfusion intravenosa de fentolamina y el bloqueo
nervioso con lidocaina mas guanetidina, clonidina o breti-
lio. Todas las técnicas menos la primera dependen de fac-
tores propios que pueden modificar la eficacia del bloqueo.
No hay evidencia de la efectividad real de estas técnicas.

El bloqueo regional intravenoso con guanetidina fue
propuesto por Hannington-Kiff (1974). EI mecanismo de
accion se basa en el efecto simpaticolitico presinaptico
post-ganglionar de la guanetidina, como consecuencia del
bloqueo de la liberacion de catecolaminas producidas por
las terminaciones nerviosas. Se ha demostrado que la gua-
netidina tiene actividad serotoninérgica y anticolinérgica
(2). El bloqueo se inicia en la primera hora, dura una me-
dia de 7 dias y produce una disminucion rapida del edema
y del dolor, facilitando la rehabilitacion de la articulacion.
Los resultados son mejores en las fases iniciales y funda-
mentalmente en el miembro superior.

En una revision critica se concluyd que no tenia efica-
cia analgésica en comparacion con el placebo o la ausen-
cia de tratamiento (38). En otro estudio se demostraba que
un solo bloqueo era igual de ineficaz que una serie de blo-
queos (39). La guanetidina no se ha mostrado eficaz en el
control del dolor en el SDRC (NE I) (35) (NE IV) (10).

Se ha utilizado el droperidol y lidocaina, aunque no
se han mostrado eficaces en el tratamiento del SDRC (NE
IV) (10), también se han utilizado otros farmacos como
la reserpina y atropina (anticolinérgico) (2). El bretilio
asociado a lidocaina puede ser eficaz en el SDRC (NE
II) (35). La ketanserina (antagonista serotoninico tipo 2)
en bolo puede ser eficaz en el SDRC (NE IV) (10). Se ha
asociado el bretilio con fentolamina e hidrocortisona, con
resultados favorables (NE IV) (35). También se ha asocia-
do el ketorolaco con la lidocaina (NE IV) (35).

La clonidina (1mg/kg) asociada a lidocaina 5%, elimi-
no el dolor en 5 pacientes de un total de 7 pacientes, sin

que se observaran efectos secundarios significativos (NE
I1I) (40).

La perfusion intravenosa de fentolamina (antagonista
adrenérgico alfal, con actividad serotoninérgica, hista-
minérgica y colinérgica) se ha utilizado como test para
determinar la participacién o no del sistema simpatico y
predecir la eficacia del bloqueo endovenoso con guaneti-
dina (NE III) (20,35). En algunos estudios se ha obtenido
alivio del dolor durante dias o semanas (2).

Una posible explicacion del efecto analgésico con los
bloqueos regionales intravenosos es la isquemia, por la uti-
lizacion del torniquete. Se ha comprobado que la isquemia
provoca un importante bloqueo de la conduccion de las fi-
bras A-beta y A-delta con modificaciones sensoriales (2).

El boqueo de Bier con metilprednisolona asociada a
lidocaina se ha mostrado mas eficaz que el placebo (NE

) (10).
Bloqueo del ganglio estrellado.

Produce un efecto simpaticolitico sin bloqueo sensiti-
vo motor. Se utiliza en el tratamiento del SDRC de miem-
bro superior (18). No es eficaz en el tratamiento del dolor
del SDRC (NE 1V) (10).

Bloqueo simpatico lumbar.

Proporciona un bloqueo selectivo de los ganglios sim-
paticos. Se utiliza en el SDRC de miembros inferiores
incluida la cadera, afectacion sacroiliaca y preferiblemen-
te unilateral (18). Los bloqueos simpaticos selectivos de
ganglios (estrellado, simpatico lumbar), carecen de estu-
dios que constaten su eficacia.

La efectividad del bloqueo simpatico va a depender de
la implicacion del sistema nervioso simpatico. Cuando es
efectivo (alivio del dolor un 50 %) se recomienda repetir-
lo hasta conseguir una mejoria importante o utilizar una
técnica continua. Si se obtiene una mejoria transitoria del
dolor tras el bloqueo simpatico, esta indicada la simpatec-
tomia percutdnea (radiofrecuencia) o quirurgica, aunque
la eficacia disminuye con respecto al bloqueo. Proporcio-
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na, en la mayoria de los pacientes, una respuesta rapida y
eficaz frente al dolor, permitiendo una movilizacion activa
y rapida. Se necesita una serie de tres a seis bloqueos para
conseguir una buena respuesta terapéutica, aumentando la
duracion del alivio del dolor con cada bloqueo aplicado.
Su eficacia a corto y largo plazo no esta claramente de-
mostrada, pero pensamos que los mejores resultados se
obtienen cuando esta técnica se utiliza precozmente, con-
juntamente con la terapia fisica.

Hay autores que utilizan los bloqueos simpaticos con
bupivacaina conjuntamente con amitriptilina, a dosis de
10-25 mg/ dia, incrementando hasta 75-100 mg/ dia segun
respuesta clinica, con aparentes buenos resultados, pero
con un escaso nimero de pacientes estudiados.

El bloqueo simpético se considera el tratamiento de re-
ferencia para el SDRC, pero se desconoce su eficacia (NE

D) 41).
Bloqueo epidural:

Supone un bloqueo simpatico ademas del bloqueo
somatico motor y/o sensitivo. Se utiliza cuando la loca-
lizacion del SDRC es bilateral y si se estima que la dura-
cion del tratamiento se va a prolongar en el tiempo (18).
Se puede utilizar una técnica continua a través de caté-
ter: Bloqueo epidural cervical continuo con bupivacaina
0,125% o ropivacaina 0,2% a 0,5 ml/h; bloqueo epidural
lumbar continuo con bupivacaina 0,125% o ropivacaina
0,2%: 0,6-1 ml/h, mejoran la amplitud del movimiento
(NE 1V) (35). La asociacion de bupivacaina y opioides
también se ha mostrado eficaz en el tratamiento del dolor
del SDRC (NE III) (35).

Se ha obtenido alivio significativo del dolor con inyec-
ciones epidurales de clonidina en pacientes con SDRC con
dolor perpetuado por mecanismos simpaticos (NE II, NE
IIT) (35); no obstante, se objetivaron efectos adversos con la
dosis en bolo y con la perfusion continua (NE II) (35,42).

Bloqueo del plexo braquial.

El abordaje se puede hacer interescalénico y axilar,
con técnica de bloqueo continuo. Bloqueo axilar continuo:
bupivacaina 0,25% o ropivacaina 0,375% a 0,5-1 ml/h.
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Simpatectomia.

Indicada en el tratamiento del dolor rebelde a otros
tratamientos. La simpatectomia quimica o quirtirgica se
puede realizar mediante laparoscopia, pero no esta exenta
de complicaciones como neuralgias, alteraciones senso-
riales corporales y del control intestinal y genitourinario,
neumotorax, sindrome de Horner: Por lo tanto, en conjun-
to su éxito es variable e imprevisible. Debe ser considera-
da muy cuidadosamente en lo que se refiere a su utilidad,
efectividad y riesgo potencial de efectos adversos.

La cifra de mejoria con la simpatectomia quirdrgica
varia del 12 a 97% segun los autores y el periodo de vi-
gilancia (2).Tiene una evidencia limitada de su eficacia
(NE 1V) (10).

Estimulacion eléctrica transcutianea (TENS).

La asociacion de TENS con bloqueo simpdatico se
puede usar unida a rehabilitacion precoz. No obstante,
en ciertas ocasiones, aumenta el tono simpatico, por lo
que se debe individualizar su indicacion (18). La TENS
puede ser efectiva en el SDRC (NE 1V) (10).

Acupuntura.

La eficacia de la Acupuntura en el tratamiento del
SDRC tiene evidencia en conflicto (NE IV) (10). El Tai
Chi puede ser efectivo en el SDRC (NE IV) (10).

Estimulacion eléctrica medular.

La estimulacion eléctrica medular (EEM) esta in-
dicada si tras 6 meses de tratamiento rehabilitador y/o
tras bloqueo simpatico, no se han conseguido resultados
satisfactorios. Es una técnica que pueden conllevar ries-
gos, aunque hay autores que tras una seleccion cuidado-
sa de pacientes la consideran segura. Se ha observado un
descenso de la intensidad del dolor durante un periodo
de seguimiento de 24 meses y se considera efectiva en
el SDRCI(RA)yenel SDRCII (R D) (43). A partir de
los 12 meses el coste es inferior al tratamiento estandar
del SDRC (43). Esta reservada para pacientes muy inva-
lidados, y con ella se intenta mejorar su calidad de vida,
existiendo evidencia en este sentido (2).



44  F Neiray J. L. Ortega

Rev. Iberoamericana del Dolor N°3, 2007

Los resultados de la EEM en el SDRC I son excelentes
a largo plazo, en aquellos pacientes que superan la fase de

prueba, cosa que consiguen tres de cada cuatro pacientes.
Puede ser efectiva en el SDRC (NE 1V) (10).

La estimulacion de la corteza motora puede ser efecti-
va en el control del dolor (NE IV) (10), sin embargo, hay
pocas evidencias para determinar las ventajas e inconve-
nientes de este tratamiento (NE I) (41).

Farmacos intratecales.

Estarian indicados en pacientes con dolor severo en
los que han fracasado el resto de los tratamientos, incluida
la EEM. Se indicaria un periodo de prueba mediante la
introduccion del farmaco seleccionado y observacion de
la efectividad y efectos secundarios. Si el test es positivo
(analgesia mayor del 50-60%) se indica el implante. Los
farmacos mas utilizados son: morfina, bupivacaina, cloni-
dina, baclofén.

10.2. Rehabilitacion.

Es fundamental en todas las fases de SDRC. En casos
poco evolucionados hay una respuesta satisfactoria a la
terapia fisica (9). Entre las técnicas que incluye se en-
cuentran: electroterapia, crioterapia, mesoterapia, bafios
de contraste, cinesiterapia, etc.

La rehabilitacion es imprescindible desde las prime-
ras etapas, se debe aplicar de forma progresiva, pruden-
te y perseverante, asociandola a la aplicacion de bafios
escoceses de contraste (alternando frio y calor), pero
individualizando segtn la evolucion clinica de cada pa-
ciente. Esta indicada, en especial, la natacién y ejerci-
cios en la piscina. La terapia fisica en la fase cronica del
SDRC, no influye en la mejoria de los parametros fun-
cionales. Algunos autores emplean conjuntamente con la
fisioterapia, el “espejo de regeneracion visual” en etapas
tempranas, con buenos resultados en unas 6 semanas.
También se utiliza en pacientes con una evolucion de
1 afio, mejorando clinicamente, en especial la rigidez,
permitiendo la incorporacion laboral en unas seis sema-
nas. No se aprecia mejoria en los pacientes con SDRC
I cronico.

La fisioterapia puede proporcionar alivio prolongado
del dolor y mejora la disfuncidn fisica en niflos. Puede re-
ducir el dolor y mejorar la movilidad activa de los adultos
(NE 1V) (10).

Se recomienda realizar la fisioterapia tras tratamientos
analgésicos, bloqueos simpaticos, periféricos, etc, aunque
no siempre es posible. Esto se debe a que a veces no es
efectivo el tratamiento analgésico y en otras ocasiones por
tener una corta duracion de accion. La estimulacion eléc-
trica transcutanea (TENS) puede facilitar la realizacion de
la fisioterapia, al reducir el dolor durante las sesiones. No
hay estudios que demuestren la efectividad de la fisiotera-
pia para conseguir una mejor recuperacion funcional (2).
En ciertas ocasiones puede aumentar el tono simpatico,
por lo que su prescripcion debe ser considerada con pre-
caucion en cada paciente.

Para reducir la alodinia se utilizan técnicas de desen-
sibilizacion, mediante diferentes texturas y la aplicacion
paulatina de las mismas, lo que mejora la tolerancia a es-
tos estimulos (2).

El edema de extremidades inferiores se puede tratar
con vendajes y masaje linfatico; se aumenta la intensidad
de los ejercicios activos mediante pesas y la deambula-
cion. También puede ser util el masaje unidireccional, asi
como la hidroterapia.

Con frecuencia se puede asociar al SDRC I el dolor
miofascial de musculos vecinos, que debera tratarse con-
venientemente con ultrasonidos, TENS, infiltraciones,
etc.

10.3. Terapia psicolégica.

Se debe proporcionar, en todos los casos, un trata-
miento psicologico apropiado a las caracteristicas de
cada individuo; en especial, a los pacientes que sufren
una evolucion mas adversa. La psicoterapia cognoscitiva-
conductual puede ser 1til en el SDRC: reestructuracion
cognoscitiva, establecimiento de objetivos, control del es-
trés y mayor participacion en actividades disfrutables (2).
La psicoterapia de grupo es ttil en el SDRC, para abordar
los problemas psiquicos coexistentes y disminuir el ais-
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lamiento social (2). Los tratamientos psicologicos espe-
cificos contra sintomas son técnicas utiles (biorretroali-
mentacion térmica e hipnosis) (2). La terapia ocupacional
puede aliviar el dolor y mejorar la movilidad activa en
adultos (NE 1V) (10).

11. PRONOSTICO:

Si el tratamiento se inicia precozmente, en los tres pri-
meros meses de su aparicion, podemos obtener una buena
evolucion de este cuadro clinico. Sin embargo, si lo de-
moramos, el trastorno se puede extender a toda la extre-
midad y los cambios 6seos y musculares pueden llegar a
ser irreversibles.

A largo plazo, en general el pronostico es favorable,
siendo la sintomatologia mas prolongada en los miembros
superiores. Sin embargo, su evolucion es imprevisible,
pudiendo afectar la calidad de vida de estos pacientes. Las
secuelas se presentan en el 20- 40% de los casos, aunque
son de escasa relevancia, pero molestas para el paciente
como dolor y edema residuales, y en casos mas severos
pueden ocasionar trastornos vasculares y retractiles, que
pueden ser subsidiarios de diversas intervenciones quirQr-
gicas y/o amputaciones.

12. PREVENCION.

En ocasiones el SDRC I se puede prevenir. En el
Sindrome hombro-mano, secundario a una hemiplejia
del miembro superior, se puede prevenir mediante re-
habilitacion hospitalaria temprana (R C) (22) y evitando
el traumatismo del hombro del brazo afecto (R B). En
algunos pacientes con SDRC I, tras fractura, se puede
prevenir con la administracion de 500 mg de vitamina C
tras el diagndstico de la fractura y continuando las curas
diarias.(20,22)
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Diagnostico del Dolor Neuropatico:

Un Gran Desafio

Comité de Redaccion de la RID

El dolor neuropatico se presenta en el 1% de la pobla-
cion [Stacey 2005]. Los sindromes asociados con dolor
neuropatico son cuadros de dolor crénico, como conse-
cuencia de una lesion o de una enfermedad del sistema
nervioso.

Definicion de la IASP: la Asociacion Internacional
para el Estudio del Dolor (IASP) define el dolor neuro-
patico como “dolor iniciado o causado por una lesion pri-
maria, disfuncion, o perturbacion transitoria, del sistema
nervioso periférico o central”.

El dolor neuropatico cronico es comun en la practica cli-
nica y afecta notablemente la calidad de vida de los pacien-
tes. Independiente de cualquier discusion cientifica acerca
del dolor neuropatico, es esencial entender la percepcion y
los sentimientos de los médicos y de los pacientes.

1. DESCRIPCION DEL DOLOR NEUROPATICO
HECHA POR LOS PACIENTES

La experiencia clinica muestra que los pacientes que
padecen algun tipo de neuropatia, describen patrones ca-
racteristicos de dolor, veamos algunos ejemplos, toma-
dos de una encuesta hecha a los pacientes (ZS Research
20006)

“Sentia como martillazos. Sentia como si me hubie-
sen disparado” (paciente con dolor neuropatico en la ro-
dilla)

“Se sentia como si me estuvieran electrocutando”
(paciente con dolor neuropatico, postraumatico)

“Mi dolor es superficial, se siente como puifialadas
con un cuchillo y algunas veces como si me hubieran
dado choques eléctricos” (paciente con codo de golfista)

“Mi espalda estd como si la hubieran apuiialado,
siento espasmos cuando se exacerba. Algunas veces sien-
to que me paralizo.” (paciente con lumbalgia)

“Es quemante” (paciente con lumbalgia)

“Yo tengo mucho ardor, un dolor quemante y algu-
nas veces lo siento como si me estuvieran jpinchando con

1%

una aguja!” (paciente con lumbalgia)

“Mi dolor se siente como si estuviera ardiendo, como
si mi pie estuviera bajo presion” (paciente con dolor neu-
ropatico por diabetes)

“Es dificil explicar el dolor; es como una sensacion
quemante” (paciente con neuralgia postherpética)

“Es un dolor intenso, lancinante y quemante. Si algo
toca la piel, se siente terrible” (paciente con neuralgia
postherpética)

“No es tan terrible como los calculos renales que algu-
na vez sufri, pero es muy doloroso. Como lancetazos que
van y vienen” (paciente con neuralgia postherpética)

“Lo puedo ubicar como un dolor que se ubica entre
-tener un niflo- y un -ataque de migrafa-. Nunca he expe-
rimentado nada como esto. Incluso no puedo explicar bien
como fue” (paciente con neuralgia postherpética)
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Tabla 1. Palabras usadas mas cominmente, por
los pacientes, para describir los sintomas del
dolor neuropatico.

* Lancinante * Pinchazo / Picada

* Lacerante * Hormigueo

* Pulsante * Punzante

* Electrizante * Alfileres y agujas

* Penetrante * Caliente o quemante (ardor)

Nota: La descripcion de los sintomas por parte de los pacientes puede
variar de pais a pais, de region a region y de acuerdo al nivel cultural.
Es vital familiarizarse con los términos locales de tal manera que el
equipo de salud pueda hablar el mismo lenguaje de los pacientes (ZS
Research 2006).

“Es un dolor muy severo, lacerante y electrizante.
La piel parece como si estuviera quemada por el sol” (pa-
ciente con neuralgia postherpética)

“Es quemante y lancinante. Es algo tremendo. Dolia
tanto y todo el tiempo que yo sentia que no podia hacer
nada” (paciente con neuralgia postherpética)

“Es caliente y pulsante” (paciente con osteoma)

“Es caliente y quemante” (paciente con enfermedad
de Sudeck)

En resumen, el dolor neuropatico es un fenémeno mul-
tidimensional, diferente del dolor nociceptivo en lo relativo
a intensidad, localizacion, patrén temporal y forma como
es percibido. Los pacientes describen el dolor neuropatico
usando grupos similares de palabras, independientemente
de la causa.

2. METODOS PARA LA EVALUACION DEL DOLOR

Tratar el dolor neuropatico requiere entender lo que el
paciente esta experimentando, esto puede ser dificil, pues
a pesar de ser el dolor completamente real para el paciente
e inclusive muy incapacitante, no hay examenes objetivos

Figura 1. Escalas para valoracion de la intensidad del dolor

Escala de Rostros = —
(clo} 9 [©9) T =y %
)\ = = ~/)
0 1 2 3 4 5
Sin dolor Maximo dolor
Escala Numérica 0 1 2 4 5 6 7 S 9 10
de 11 Puntos
Escala Visual Analoga
0 10
Sin dolor Maximo dolor
DOLOR DOLOR DOLOR DOLOR
Escala Verbal
LEVE MODERADO SEVERO INSOPORTABLE
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para identificarlo. El médico, por tanto, debe hacer el diag-
nodstico apropiado y enfocar el tratamiento a partir de los
sintomas descritos por el paciente [Farrar 2006].

Como ya se menciono, los pacientes con dolor neuropati-
co presentan sintomas dolorosos que son tipicos, por su parte
los médicos usan el tipo, la intensidad, el patron temporal y
la localizacion de los sintomas para diagnosticarlo. Se evalta
el éxito del tratamiento midiendo el grado de alivio sintoma-
tico. Resumiendo: los sintomas juegan un papel crucial en
el diagnostico, el tratamiento y la evaluacion del éxito de la
terapia.

La intensidad del dolor puede evaluarse con cualquiera

de las siguientes escalas que son confiables y han sido va-
lidadas:

* Escala verbal
» Escala numérica

* Escala visual analoga (EVA)

Ver ejemplos de estas escalas en la figura 1

Los sintomas que acompafian el dolor neuropatico
pueden ser evaluados con la Escala de Dolor Neuropatico
(NPS), que fue desarrollada considerando las manifesta-
ciones clinicas. La escala incluye 10 adjetivos que califi-
can el dolor.

3. CUESTIONARIOS PARA EL DIAGNOSTICO
DEL DOLOR

Para ayudar a los pacientes a describir el dolor se usan
varios cuestionarios. Aqui se citan dos modelos amplia-

Tabla 2. Escala de Dolor Neuropatico (NPS).

* Intenso * Frio
* Sensible * Prurito
* Desagradable * Profundo

* Superficial * Lacerante

* Caliente * Sordo

mente usados; la version corta del Cuestionario de Do-
lor de la Universidad de McGill, desarrollado por Ronald
Melzack y conocido por su abreviatura en inglés SF-MPQ
y el cuestionario de cuatro preguntas DN4.

3.1 Cuestionario de McGill

Ver siguiente pagina

3.2 Cuestionario DN4

Este cuestionario, propuesto por el Grupo Francés de
Dolor Neuropatico, ha ganado popularidad por su senci-
llez y practicidad para diferenciar el dolor neuropatico de
otros tipos de dolor. Se basa en 4 preguntas que generan
10 puntos, a cada respuesta positiva se le asigna el valor
de 1 (uno), a cada respuesta negativa se le asigna un va-
lor de 0 (cero), un puntaje mayor o igual a 4 se considera
positivo para afirmar la presencia de dolor neuropatico.
(Bouhassira 2005). Este cuestionario se visualiza en la si-
guiente pagina.

4. TERMINOLOGIA DE LOS SINTOMAS DEL
DOLOR NEUROPATICO

Del estudio de las herramientas diagnosticas mencio-
nadas, queda claro que los pacientes usan diferentes pala-
bras para explicar los sintomas y que el médico se basa en
estas descripciones (adjetivos) para hacer el diagnostico y
plantear el tratamiento. Es necesario que el equipo de sa-
lud se familiarice con la terminologia especializada usada
para describir estos sintomas:

Alodinia: sensacion de dolor desencadenada por
estimulos que normalmente no causan dolor, p.e. dolor
luego de una friccion suave (alodinia mecénica) o de
la aplicacion de un poco de calor o de frio (alodinia
térmica)

Disestesia: sensibilidad anormal, relatada como des-
agradable, pero no dolorosa.

Hiperalgesia: aumento de la sensibilidad dolorosa en
respuesta a estimulos dolorosos.

Hipoestesia/hiperestesia: sensibilidad disminuida/
aumentada frente a estimulos tactiles.

Parestesia: sensacion de hormigueo, prurito o de ador-
mecimiento. No es relatada como experiencia dolorosa.
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3.1 Version corta del Cuestionario de Dolor de McGill (SF-MPQ)

A. Por favor describa su dolor en los tltimos 7 dias (Marque solo un cuadro en cada linea)

Ninguno

Leve Moderado Severo

0

1 2 3

. Pulsante

. Punzante

. Lancinante

. Tipo colico

1
2
3
4. Lacerante
5
6

. Tirante

2

. Caliente/quemante

8. Aguijoneante

9. Pesadez

10. Sensibilidad

11. Sensacion de resquebrajamiento

12. Extenuante

13. Enfermante

14. Atemorizante

15. Cruel

B. Mida su dolor durante los ultimos 7 dias

La siguiente linea representa el dolor, con una intensidad que va aumentando desde “ausencia de dolor” hasta el “peor dolor posi-

ble”. Coloque una marca sobre la linea horizontal en el lugar que mejor describa el dolor que ha sufrido en los ultimos 7 dias.

|
No dolor

I
El peor dolor posible

Puntaje en mm

C. Intensidad actual del dolor

o [ Sin dolor

1 O Leve

2 [ Incémodo

3 [ Estresante

4 [ Horrible

5 [ Insoportable

5. GUIAS DE MANEJO

Las metas terapéuticas en el manejo del dolor crénico
son mejorar la funcionalidad fisica y mental del paciente
y disminuir la frecuencia y la intensidad del dolor tanto
como sea posible. Hay diferentes enfoques terapéuticos
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para el manejo del dolor neuropatico, que se reflejan en
variedad de algoritmos de tratamiento (Dworkin 2003,
Finnerup 2005, Attal 2006). Los tratamientos recomenda-
dos son seleccionados con base en la evidencia derivada
de ensayos clinicos controlados aleatorizados que miden
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Cuestionario DN4

Por favor complete este cuestionario marcando una respuesta para cada nimero en las 4 preguntas:

ENTREVISTA

Pregunta 1: ;Tiene el dolor una o mas de las siguientes caracteristicas?

Si

NO

1- Quemazon

2- Frio doloroso

3- Calambres eléctricos

Pregunta 2: ;Esta asociado el

dolor con uno o mas de los siguientes sintomas en la misma zona?

Si NO
4- Hormigueo
5- Alfileres y agujas
6- Entumecimiento
7- Picazon
EXAMEN FiSICO

siguientes caracteristicas?

Pregunta 3: ;Esta el dolor localizado en una zona donde el examen fisico puede mostrar una o mas de las

NO

8- Hipoestesia al tacto

9- Hipoestesia a los pinchazos

Pregunta 4: En la

zona dolorosa, el dolor es causado o

incrementado por:

Si

NO

10- Cepillado suave de la piel

sidera que hay dolor neuropatico.

asigne un valor de 0 (cero). Sume los puntos; si es mayor o igual a 4 se con-

Por cada respuesta positiva asigne un punto, por cada respuesta negativa

Bouhassira D et al. Comparison of pain syndromes associated with nervous or somatic lesions and development of a new neuropathic pain diag-
nostic questionnaire (DN4). Pain 114(2005) 29-36.

Puntuacion del paciente:

/10

la eficacia vs placebo. A manera de ejemplo se ilustran
dos algoritmos ampliamente utilizados. (Ver Figura 2).

A pesar del progreso en el entendimiento de la fisiopa-
tologia del dolor neuropatico, su tratamiento sigue siendo

dificil.

La falta de adherencia del paciente al tratamiento se
debe a: presencia de efectos adversos, insuficiente alivio

del dolor, interacciones medicamentosas y largos periodos

de titulacion de la dosis. Especialmente en los ancianos,
los efectos adversos y las enfermedades concomitantes im-

piden el aumento rapido de la dosis y el uso regular del
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Figura 2. llustraciéon de dos guias para el uso de analgésicos opioides en dolor neuropatico

/

Dworkin 2003

~

Finnerup NB. et al, Pain 2005

Primera linea de tratamiento
Opioides potentes
Tramadol
Parche de lidocaina al 5%
Gabapentina

Antidepresivos triciclicos

Neuropatia Periférica |

pg
)

Neuralgia postherpética y

neuropatia focal

Si )

Parche de lidocaina al 5%

v

Contraindicacion de TCA

TCA (IRSN)

Gabapentina/
Pregabalina

Segunda linea de tratamiento

Combinacion de los
anteriores

Otros anticonvulsivantes,
p- ¢j Lamotrigina &
Carbamazepina

Gontraindicaci(m de TCA)

| TCA (IRSN) |

Gabapentina/

Pregabalina

Tercera linea de tratamiento
Capsaicina, clonidina,

mexiletina, etc

N‘/

N

medicamento para lograr un control exitoso del dolor. Por
tal motivo, hay una demanda creciente de analgésicos que
tengan perfiles de seguridad mas favorable.

Cuando los sintomas son focalizados, los analgésicos
topicos tienen ventajas evidentes sobre los tratamientos
sistémicos: puesto que evitan concentraciones de medi-
camentos clinicamente importantes en la circulacion, pro-
ducen pocos efectos secundarios sistémicos y reducen el
potencial de interacciones medicamentosas. Esto es espe-
cialmente importante en pacientes ancianos que ya estan
tomando varios medicamentos para diferentes enferme-
dades.

Los anestésicos locales ejercen un efecto analgésico
bloqueando los canales de sodio dependientes de voltaje
responsables de la conduccion nerviosa, se indican en pa-
cientes con dolor neuropatico agudo y crénico, de caracter
localizado.
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PUNTOS PARA RECORDAR

El dolor neuropatico es un fenémeno multidimensio-
nal que difiere del dolor nociceptivo en la intensidad,
la localizacion, el patrén temporal y las caracteristi-
cas.

Los pacientes describen los sintomas del dolor neu-
ropatico usando adjetivos similares, independiente de
la causa del dolor (por ejemplo, quemante, lacerante,
tirante).

Los médicos diagnostican y tratan a sus pacientes ba-
sados en la terminologia que ellos usan para describir
los sintomas.
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Agenda Latinoamericana de Dolor y
Cuidados Paliativos 2008

- FEBRERO 2008
IT Congreso Centroamericano y del Caribe de Dolor y Cuidados Paliativos.
IT Congreso Salvadoreiio de Dolor y Cuidados Paliativos.
Taller sobre intervencionismo en dolor (dia 6 de Febrero)
7-9 de febrero 2008. San Salvador. El Salvador.
Sede: Centro Educativo y Cultural. FEPADE

Informacién:
Carlos Acufia Costa Rica carlosfer@ice.co.cr
Hector Molina Guatemala agetd@intelnett.com
Wilfredo Cruz Campos Honduras wcruzcampos@yahoo.es
Javier Bravo Nicaragua jbravo@ibw.com.ni
Elias Atencio Panama eatencios@hotmail.com
Maximiliano Arriaza El Salvador arriaza_m53@hotmail.com
Daniel Jiménez Rep. Dominicana danielito@codetel.net.do

Curso-Taller Internacional de “Manejo Integral del Dolor”
Febrero 20 a 23 2008, México D.F.
Auditorio Principal del American British Cowdray Medical Center, Observatorio.
Informacion:
Asociacion Médica ABC Medical Center, Tel.: 52 30 80 73
Juan Carlos Torres: semili@avantel.net
Rosario Porras: draporras@prodigy.net.mx

- MARZO 2008

IV Congreso Latinoamericano de Cuidados Paliativos.

Reunién Mundial de Hospicios y Congreso Peruano.
26-29 de marzo. Lima. Peru. Hotel los Delfines.
Organizan ALPC y IAHPC
Premio Saunders a la investigacion: bolsa de de 1000 USD.
Informacion: s.c.paliativos@gmail.com

- ABRIL 2008
XVII Congreso Internacional de Dolor ACED — SCARE
La Asociacion Colombiana para el Estudio del Dolor en asocio con la Sociedad Colombiana de Anestesiologia y Reanima-
cion (SCARE) realizara este evento del 10-12 de Abril del 2008
Informacion: www.dolor.org.co
E-mail: admdolor@cable.net.co

- JUNIO 2008

VII Reunién Iberoamericana de Dolor

IV Congreso de 1a AVED

I Congreso Venezolano de Cuidados Paliativos
Organizan AVED y SED
Isla de Margarita del 26-28 de Junio de 2008
Sede: Hotel Margarita Hilton
Informacion: carolinakamel@cantv.net

- OCTUBRE 2008
Congreso Latinoamericano FEDELAT 2008
10-15 de Octubre. Santiago de Chile
Organizan: ACHED y FEDELAT
Informacion: Juanita Jaque
editorialdolor@yahoo.es
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F Control del dolor crénico
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(Buprenorfina Transdérmica)

DESCRIPCION: Transtec® 35 ug/h es un nuevo sistema
analgésico transdérmico de Griinenthal, que contiene como
principio activo buprenorfina. Transtec® 35 ug/h: un parche
contiene 20 mg de buprenorfina. Area que contiene el principio
activo: 25 cm2. Velocidad de liberacion: 35 ug de buprenorfina
por hora (durante un periodo de 84 horas). El parche es de
color piel con esquinas redondeadas.

Indicaciones: Transtec® se indica en el manejo del dolor
moderado a severo, oncolégico y no oncoldgico (dolor
musculo-esquelético, neuropatico, etc.).

BUPRENORFINA: la buprenorfina es un opioide. Cuando se
emplea con dosis en el rango clinico actia como agonista
de los receptores mu (m). Se elimina principalmente por las
heces; por esta razén puede ser usado en insuficiencia renal.
No tiene efecto techo analgésico (dentro de las dosis usadas
en el rango clinico). Se puede combinar con otros opioides que
se emplean como rescate (p.e. tramadol y morfina) y puede ser
antagonizado con naloxona.

FORMA DE USO: Transtec® se aplica dos veces por semana
(cada 3,5 dias). Con la aplicacion de dos parches a la semana, el
paciente puede llevar una vida mas independiente, sin recordar
constantemente la presencia del dolor. La administracion
transdérmica produce menos fluctuaciones en los niveles
plasmaticos, reduciendo la incidencia de efectos adversos.

Otras ventajas del sistema matricial son la apariencia cosmética
y facilidad de manejo. El parche facilita una titulacién lenta
(escalamiento de la dosis) que se traduce en menos efectos
secundarios. El parche se puede cortar con una tijera para
hacer titulacion.

EFECTOS SECUNDARIOS:

Con Transtec® se pueden presentar los efectos adversos tipicos
de los opioides: ndusea, vomito, somnolencia y estrefiimiento.
La incidencia de estrefiimiento es particularmente baja: 3,3%.
La administracién transdérmica puede provocar reacciones
locales.

CONTRAINDICACIONES:

Hipersensibilidad a la buprenorfina. Dependencia psicolégica a
los opioides. Insuficiencia hepatica severa. Funcion respiratoria
limitada. Tratamiento con IMAO en las Ultimas 2 semanas.

ADMINISTRACION Y DOSIS:

El parche libera 35 ug de buprenorfina cada hora. Seleccién
de la dosis inicial: los pacientes que no hayan recibido
previamente ningin analgésico opioide deberan comenzar
con medio parche de Transtec® 35 ug/h. Cuando se cambie
de un analgésico opioide a Transtec debe tenerse en cuenta la
naturaleza de la medicacion previa, la via de administracion y la
dosis media diaria, para evitar la recurrencia del dolor.

Visite: http://www.grunenthal.com
www.transtec-patch.com

REFERENCIAS

1. Budd K. Buprenorphine and the transdermal system: the
ideal match in pain management. Int J Clin Pract Suppl. 2003;
(133):9-14

2. Griessinger N. Transdermal buprenorphine in clinical
practice: a post-marketing surveillance study in 13,179 patients.
Curr Med Res Opin. 2005; 21(8):1147-56

3. Radbruch L. Buprenorphine TDS: the clinical development
rationale and results. Int J Clin Pract Suppl. 2003; (133):15-8

4. Radbruch L. Buprenorphine TDS: use in daily practice,
benefits for patients. Int J Clin Pract Suppl. 2003;(133):19-22

ZALDIARe

Analgésico Combinado

COMPOSICION: una tableta recubierta de Zaldiar contiene: 325
mg de acetaminofén y 37.5 mg de tramadol.

INDICACIONES: alivio del dolor moderado a severo (p.e.
dolor lumbar, dolor postoperatorio, trauma deportivo, crisis de
exacerbacion del dolor crénico)

POSOLOGIA. Adultos: 3 tabletas al dia. Esta dosis se puede
incrementar hasta 2 tabletas cada 6 horas. Maximo 8 tabletas al
dia. Intervalo entre cada toma: minimo de 4 horas. En ninguna
circunstancia se debe administrar Zaldiar® durante un tiempo
mayor al estrictamente necesario. Si se requiere tratamiento
del dolor a largo plazo con Zaldiar®, como resultado de la
naturaleza y la severidad de la enfermedad, se debe hacer un
monitoreo cuidadoso y regular (con suspensiéon temporal del
tratamiento, si es posible), para determinar la necesidad de la
continuacion del tratamiento.

Uso en nifios: no se ha establecido el uso de Zaldiar en
menores de 15 anos. No se recomienda el uso de Zaldiar en
esta poblacion.

Uso en ancianos: en mayores de 75 anos de edad, se
recomienda incrementar el intervalo entre las dosis a 9 horas.

Uso en insuficiencia renal: no se recomienda el uso de Zaldiar
en caso de insuficiencia renal con depuracién de creatinina <
10 ml/min. En caso de depuracion de creatinina entre 10 y 30
ml/min, incrementar 2 veces el intervalo entre las tomas (o sea,
cada 12 horas).

CONTRAINDICACIONES: hipersensibilidad al tramadol, al
acetaminofén o a cualquier otro componente del producto.
Intoxicacién aguda con alcohol, hipnéticos, analgésicos
centrales, opioides o sicotrépicos. Tratamiento concomitante o
previo, en los Ultimos 15 dias con IMAO no selectivos; en las
ultimas 24 horas con IMAO-A selectivos o IMAO-B selectivos.
Insuficiencia respiratoria, insuficiencia hepatocelular, epilepsia
no controlada, uso concomitante de nalbufina, buprenorfina o
pentazocina. Lactancia en caso de tratamiento a largo plazo.

PROPIEDADES FARMACOLOGICAS: tramadol es un
analgésico opioide, es un agonista puro, con mayor afinidad
por los receptores mu. Tramadol también inhibe la recaptacion
de noradrenalina y serotonina. Estos mecanismos contribuyen
a su efecto analgésico.

-Las propiedades analgésicas de acetaminofén involucran
efectos centrales y periféricos.

PRESENTACION: Zaldiar se presenta en cajas con 10, 20 o 30
tabletas en blister. Las presentaciones pueden variar en cada
pais.

MAYOR INFORMACION: en las oficinas de Griinenthal en
cada pais, en los diccionarios farmacéuticos o en la pagina de
Internet www.grunenthal.com.

REFERENCIAS

1. Chauvin M. State of the art of pain treatment following
ambulatory surgery. Eur J Anaesthesiol. 2003; 20 Suppl 28:3-6.
2. Desmeules J. Clinical pharmacology and rationale of
analgesic combinations. Eur J Anaesthesiol. 2003; 20 Suppl
28:7-

3. Schnitzer T. The new analgesic combination tramadol/
acetaminophen. Eur J Anaesthesiol. 2003; 20 Suppl 28:13-7.

4. McQuay H. Meta-analysis of single dose oral tramadol plus
acetaminophen in acute postoperative pain Eur J Anaesthesiol.
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Iramal Long 50

INVENTADD POR GRONENTHAL

COMPOSICION:
Grlnenthal.

Tramadol original de investigacién

DESCRIPCION: Tramadol es un producto desarrollado por
Grunenthal en Alemania, aprobado por la FDA de USA y
recomendado por la OMS. Es un analgésico de accién central
cuya accién se explica por dos mecanismos:

uno como opioide débil y uno sobre sistemas neuromoduladores
descendentes, los dos mecanismos son sinérgicos.

INDICACIONES TRAMAL LONG: dolor crénico de intensidad
moderada-severa, p.e: neuropatia diabética y postherpética,
compresion radicular, dolor de origen tumoral y osteoartrosis,
dolor lumbar crénico.

DOSIS Y ADMINISTRACION: la dosis se adapta a la intensidad
del dolor y de acuerdo con la respuesta individual. En pacientes
que no han utilizado previamente analgésicos de accién central
es conveniente hacer titulacién minimo durante siete dias y
comenzando con la dosis mas baja de una forma retard p.e
Tramal Long 50 mg en la noche y luego cada 12 horas. Salvo
otra indicacién, Tramal® debe ser dosificado como se detalla a
continuacion.

Posologia: Adultos y jévenes mayores de 14 afios:

Tramal® Long Oral 1 tab. ¢/ 12 horas hasta un méaximo de 400
mg como dosis diaria.

CONTRAINDICACIONES: hipersensibilidad al medicamento,
a sus excipientes (las tabletas contienen 2.5 mg de lactosa)
y a los analgésicos de accién central. Embarazo y lactancia.
Intoxicacion por alcohol, hipnéticos, analgésicos, opioides
y psicofarmacos. No se debe administrar en pacientes que
reciben IMAO o que hayan recibido estos medicamentos en
las 2 semanas previas. Los pacientes epilépticos deben ser
cuidadosamente monitoreados.

ADVERTENCIAS Y PRECAUCIONES: Tramal® debe emplearse
con cuidado en pacientes opioide-dependientes, pacientes con
trauma créneo-encefalico, cuando hay shock, disminucion del
nivel de conciencia de origen no especificado, trastornos del
centro y/o de la funcién respiratoria, aumento de la presion
intracraneana.

INTERACCIONES: Tramal® no debe combinarse con inhibidores
de la MAO. Emplear simultineamente medicamentos de
accién central (p.e. tranquilizantes, alcohol) incrementa el
efecto depresor (cansancio, suefo). La carbamazepina puede
disminuir o acortar la accién analgésica de Tramal®.

PRESENTACIONES:

TRAMAL® LONG 200, 150, 100 y 50 mg tabletas de liberacién
retardada. Caja por 10 tabletas. Las presentaciones pueden
variar en cada pais.

MAYOR INFORMACION: en las oficinas de Griinenthal en
cada pais, en los diccionarios farmacéuticos o en la pagina de
Internet www.grunenthal.com.
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Arzneimittelforschung 2003;53(7):503-6

2. Moreno M. Tramadol S.R. in osteoartritis. J of Clinical
Rheumatology. 12(4)

Suppl:S26, August 2006.

3. Nossol S.Treatment of pain with sustained-release tramadol
100, 150, 200 mg: resuts of a post-marketing surveillance
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4. Int J Clin Pract 1998; 52(2): 115-21.

5. Petzke F. Slow release tramadol for treatment of chronic
malignant pain: an

open multicenter trial. Support Care Cancer 2001 9:48-5

Favor ponerse en contacto con la direccion médica de Griinenthal en cada pais para pedir informacién respecto a la disponi-
bilidad de las presentaciones de cada producto en su pais
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Neuro-analgesico
de accion local

Eficacia analgesica
rapida y duradera

Perfil inigualable de
seguridad y tolerabilidad
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VERSATIS®

Parche Neuroanalgésico de Accion Local (Parche de Lidocaina al 5%)

Versatis® es un parche adhesivo que contiene lidocaina al 5%. La lidocaina se encuentra en forma de hidrogel. Cada parche contiene 700 mg de lidocaina, anestésico local tipo amida, que estabiliza la membrana neuronal mediante inhibicion del flujo de sodio requerido para la iniciacion y conduccion
de los impulsos nerviosos. La cantidad de la lidocaina que ingresa a la piel intacta, después de la aplicacion de Versatis®, es suficiente para producir un efecto analgésico, pero no produce blogueo sensorial completo. Indicaciones: alivio del dolor asociado con neuralgia post-herpética. Debe ser
aplicado solamente sobre piel intacta. Contraindicaciones: Versatis® se contraindica en pacientes con historia conocida de hipersensibilidad a los anestésicos locales tipo amida o a cualquier otro componente del producto. Presentacion: caja con 5 parches empacados en un sobre resellable.
Mayor informacién: dirijase a las oficinas de Grunenthal en su pais. Consulte el vademécum local. Bibliografia: Khaliq W, et al. Topical lidocaine for the treatment of postherpetic neuralgia. Cochrane Systematic Reviews 2007, Issue 2.




